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ÖNSÖZ 
 

 

Sevgili Okuyucu, 

Dünya nüfusu her geçen gün artmaktadır. Artan ve yaşlanan 

nüfus, sağlık hizmetlerine olan talebin artmasını da beraberinde 

getirmektedir. Sadece gelişmekte olan ülkelerde değil, gelişmiş 

ülkelerde de en sık ölümler acil müdahale gerektiren nedenlere bağlı 

olarak gerçekleşmektedir. Diğer bir deyişle, etkili acil müdahalelerle 

bu ölümlerin en azından bir kısmını önlemek mümkündür. Bu 

nedenle acil tıp bilimi, sağlık hizmetleri alanında giderek daha 

önemli bir role sahip olmaktadır. Bu kitap, önlenebilir acil durumlara 

etkin müdahale etmeyi ve sağlık çalışanlarının kritik durumları 

yönetme bilgi ve becerilerini geliştirmeyi amaçlamaktadır. 

Pediatrik vakalar acil servis ortamlarında yönetimi oldukça 

güç olan özel hasta gruplarındandır. Hem hastalığın verdiği acı hem 

de acil servis ortamının kaotik hali bu hasta grubunun gerginliği daha 

da artırmakta ve yönetimini zorlaştırmaktadır. Pediatrik 

popülasyonda görülen sepsis, hızlıca tanınması ve güncel 

yaklaşımlarla tedavi edilmesi gereken önemli bir acil durumdur. 

Çocuk ölümlerinin başta gelen nedenlerinden olan travmaların 

önemli bir parçası olan pediatrik kafa travmalarının yönetimi hassas 

ve uzmanlık gerektiren bir durumdur. Bu kitapta pediatrik 

popülasyonu etkilen bu iki durumla ilgili güncel yaklaşımlar 

sunulmaktadır.  

Acil serviste erişkinlerde göğüs travmasının değerlendirilmesi, 

sık karşılaşılan ancak genellikle karmaşık olan bir diğer konudur. 

Kitabımız, göğüs travmalarının acil servislerde hızlı ve etkili bir 

şekilde değerlendirilmesi için gereken temel bilgileri ve teknikleri 

içermektedir. 
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Uyanma inmelerinde (Wake-Up Stroke) acil servis yönetimi, 

zamanın önemli olduğu bir başka alanı temsil etmektedir. Bu kitap, 

uyanma inmeleri ile başvuran hastalara yönelik en güncel 

değerlendirme ve tedavi stratejilerini sunarak, okuyuculara bu özel 

durumu daha iyi anlama fırsatı tanımaktadır. 

Bu kitap Acil Tıp bilimi ile ilgili konuları ele alarak sağlık 

profesyonellerine güvenilir ve güncel bilgiler sunmaktadır. 

Okuyucuların bahsi geçen konulardaki bilgi ve becerilerini 

güçlendirecek bir kaynak olacaktır.      

Editor 

Doç.Dr.Mustafa BOĞAN 

Düzce Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Acil Tıp Anabilim Dalı 
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BÖLÜM I 

 

 

Pediatrik Sepsis Hastalarına Acil Servis Yaklaşımı 

 

 

 

 

Aslıhan ÇELİK1 

Furkan Çağrı OĞUZLAR2 

 

Giriş 

Sepsis ve septik şok dünya çapında bebek ve çocuklarda 

morbidite ve mortalitenin önemli bir nedenidir. Ölüm oranı %10’un 

üzerinde seyretmektedir. Mortalite oranının yüksek olmasına 

rağmen halen tanı ve tedavideki belirsizlikler devam etmektedir. 

 

 
1 Isparta Şehir Hastanesi, Acil Servis, ORCID ID: 0000-0001-9638-0439 
2 Süleyman Demirel Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Acil Tıp Anabilim Dalı 
ORCID ID: 0000-0002-9214-3994 
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Tanımlar 

Pediatrik sepsis ile ilgili en son fikir birliği beyanı 2005 yılında 

yayınlanmıştır [1]. Uluslararası Pediatrik Konsensüs Konferansı 

çocuklarda sepsisi, şüpheli veya kanıtlanmış bir enfeksiyona bağlı 

sistemik inflamatuvar yanıt sendromu (SIRS) kriterlerinden iki veya 

daha fazlası olarak tanımladı. Çocuklar için mevcut tanımlar şu 

şekildedir [2]: 

✓ Enfeksiyon: Herhangi bir patojen ile gelişen şüpheli 

ya da kanıtlanmış enfeksiyon durumu ya da yüksek olasılıkla 

enfeksiyon ilişkili gelişen bir klinik sendrom 

✓ SIRS: Aşağıdakilerden 2 ya da daha fazlasının olması 

(biri beyaz küre sayısı ya da ateş olmalı) 

1. Ateş  >38,5°C veya <36°C olması 

2. Yaşa göre taşikardi ya da 1 yaş altı için 

bradikardi 

3. Yaşa göre takipne 

4. Beyaz küre sayısında artış ya da azalma 

✓ Sepsis: Konağın enfeksiyona disregüle yanıtı sonucu 

oluşan ve hayatı tehdit eden organ disfonksiyonu 

(SIRS+enfeksiyon) 

✓ Ciddi Sepsis: Sepsise; kardiyovasküler disfonksiyon, 

ARDS ya da 2 veya daha fazla organda disfonksiyon olması 

durumlarından en az birinin eşlik etmesi 

✓ Septik Şok: Sıvı resüsitasyonuna rağmen 

hipotansiyon (yaşa göre <5 persantil olması), vazoaktif ajan 

gereksinimi veya bozulmuş perfüzyonla birlikte 

kardiyovasküler disfonksiyon 

Pediatrik sistemik inflamatuar yanıt sendromunun yaş 

gruplarına göre vital bulgular ve laboratuvar değerleri Tablo 1’de, 

organ disfonksiyon kriterleri Tablo 2’de gösterilmiştir. 

 



 

--9-- 

 

Tablo 1. Pediatrik sistemik inflamatuar yanıt sendromunun yaş 

gruplarına göre vital bulgular ve laboratuvar değerleri 

Yaş grubu Kalp atış hızı 

(atım/dakika) 

Solunum hızı 

(nefes/dakika) 

Lökosit 

sayısı 

(lökosit 

x 10³ 

mm³) 

Sistolik 

kan 

basıncı 

(mmHg) 
Taşikardi Bradikardi 

0-7 gün >180 <100 >50 >34 <59 

1 hafta - 1 

ay 

>180 <100 >40 >19,5 

veya <5 

<79 

1 ay – 1 

yaş 

>180 <90 >34 >17,5 

veya <5 

<75 

1-5 yaş >140 NA >22 >15,5 

veya <6 

<74 

5 – 12 yaş >130 NA >18 >13,5 

veya 

<4,5 

<83 

12 – 18 yaş >110 NA >14 >11 

veya 

>4,5 

<90 
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Tablo 2. Organ Disfonksiyon Kriterleri 
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Hızlı Tanıma 

Septik şok yüksek morbidite ve mortalite ile ilişkilidir. Septik 

şokun geç tanınması yetişkinlerde ve çocuklarda kötü sonlanımla 

ilişkilendirilmiştir [3]. Sepsisin erken tanınması tedavinin erken 

başlanmasını sağlar, dolayısıyla mortaliteyi azaltır. Bu nedenle 

kurumsal kaynaklara ve hasta popülasyonuna göre uygun tarama 

stratejisinin önceden belirlenmesi önerilmektedir. Ağır sepsis ve 

septik şokun tanınmasındaki gecikmeleri en aza indirmek için her 

acil servis, erken teşhis ve tedaviyi geliştirmeye yönelik 

multidisipliner bir yaklaşım geliştirmelidir. Sepsise bağlı organ 

disfonksiyonu ya da septik şok şüphesi olan çocuklarda, doku 

hipoperfüzyonunun önemli bir göstergesi olan serum laktat 

düzeyi hızlıca görülmelidir ancak kılavuzda hastanın düşük ya da 

yüksek riskli olduğunu gösteren bir eşik değer belirtilmemiştir. 

Şiddetli sepsis veya septik şok için hızlı klinik değerlendirme ve 

resüsitasyon yapılmasını gerektiren kırmızı bayrak bulguları Tablo 

3’te gösterilmiştir [4]. 

Tablo 3. Kırmızı Bayrak Bulguları 

 

 

 

 

 

 



 

--12-- 

 

Kırmızı bayrak bulgularına enfeksiyonun belirti ve 

semptomlarının eşlik etmesi septik şokun klinik şüphesini 

desteklemektedir. Sepsis ve septik şoklu çocuklarda görülen yaygın 

klinik bulgular Tablo 4’te gösterilmiştir. 

Tablo 4. Sepsis veya Septik Şokta Görülen Yaygın Klinik Bulgular 

 

Tedavi 

Her acil serviste şiddetli sepsis veya septik şoklu pediatrik 

hastaların resüsitasyonuna yönelik multidisipliner bir yaklaşım 

geliştirilmelidir [5, 6]. Resüsitasyon protokollerinin belirli 

hedeflerle kurumsal olarak uygulanması uyumu artırabilir, tedavi 

süresini kısaltabilir ve pediatrik septik şokta sonuçları iyileştirebilir 

[3, 7, 8]. 

Septik şok şüphesi olan tüm hastaların kalp hızı, solunum ve 

nabız oksimetresi sürekli izlenmeli, kan basıncı sık sık ölçülmeli, 

hava yolu ve solunumu zamanında desteklenmeli ve hızlı sıvı 

resüsitasyonuna başlanmalıdır [4]. Daha ileri tedavi sıvı 

resüsitasyonuna verilen ilk yanıta göre belirlenir.  

Hipoksik hastalara oksijen satürasyonunu (SpO2) %97’nin 

üzerinde tutacak şekilde oksijen tedavisi verilmelidir. Yeterli 

oksijenizasyonun sağlanması sonuçları iyileştirebilir ve resüsitasyon 

süreci için gereklidir [4, 9]. Solunum desteğinin arttırılması klinik 

duruma göre belirlenmelidir.  Bilinç düzeyi ve solunum dürtüsü 
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yeterli olan çocuklarda yüksek akımlı nazal kanül, sürekli pozitif 

havayolu basıncı (CPAP) ve iki seviyeli pozitif havayolu basıncı 

(BİPAP) gibi invaziv olmayan yöntemler denenebilir. Şok bulguları 

derinleşen çocuklarda hava yolunu korumak, ventilasyona yardımcı 

olmak ve yeterli oksijenizasyonu sağlamak için hızlı seri entübasyon 

(RSI) kullanılarak endotrakeal entübasyon gerekebilir [4, 10]. Septik 

şoklu çocuklarda RSI yaparken dikkat edilmesi gerekenler [4]: 

✓ Hemodinamik instabilitesi olan hastalar entübasyon 

öncesinde veya sırasında sıvı ve/veya katekolaminlerle 

desteklenmelidir.  

✓ RSI sırasında refleks bradikardiyi önlemek için 

bebeklerde ve küçük çocuklarda atropin ile ön tedavi 

önerilmektedir.  

✓ Ketamin kontrendike değilse ve elimizde varsa 

endotrakeal entübasyon öncesinde sedasyon için önerilmektedir. 

✓ Etomidat kortizol oluşumunu engellediği için 

ketamin kullanabildiğimiz durumlarda önerilmez.  

✓ Üç aylıktan küçük bebekler için 1-2 mcg/kg fentanil 

önerilmektedir. 

✓ Hipotansiyona neden olduğundan septik şoklu 

çocuklarda kısa etkili barbitüratlar ve propofolden kaçınılmalıdır 

. 

Sepsisin tanınmasından sonraki 5 dk içinde intravenöz (IV) 

veya intraosseöz (IO) erişim sağlanmalıdır [4]. Bebeklerde ve küçük 

çocuklarda damar yoluyla erişime ulaşmak genellikle zordur. Zorsa 

IV erişime ulaşmakta ısrar etmekten kaçınılması ve hızlı bir şekilde 

IO erişimine geçilmesi önerilir [11]. IO erişimin kullanımı 3 kg'ın 

altındaki çocuklarda kontrendikedir [4]. IV veya IO erişim 

sağlandıktan sonra antibiyotikler dahil ilaçlardan önce kan tahlili 

hemen gönderilmelidir. Kan tahlili zor veya zaman alıcı ise 

antibiyotikler geciktirilmemelidir. Önerilen laboratuvar tahlilleri; 

arteriyel veya venöz kan gazı, tam kan sayımı, serum elektrolitleri, 

kan üre nitrojeni, kreatinin, total bilirubin, alanin aminotransferaz, 

https://www.uptodate.com/contents/atropine-pediatric-drug-information?topicRef=85767&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/ketamine-pediatric-drug-information?topicRef=85767&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/etomidate-pediatric-drug-information?topicRef=85767&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/etomidate-pediatric-drug-information?topicRef=85767&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/fentanyl-pediatric-drug-information?topicRef=85767&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/fentanyl-pediatric-drug-information?topicRef=85767&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/propofol-pediatric-drug-information?topicRef=85767&source=see_link
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protrombin zamanı, kısmi tromboplastin zamanı, INR, fibrinojen, D-

dimer, iyonize kalsiyum, idrar tahlili, kan ve idrar kültürü, C-reaktif 

protein ve prokalsitonindir. Klinik şüphe halinde lomber ponksiyon 

genellikle acil resüsitasyon ve ampirik antibiyotik tedavisi sonrasına 

ertelenir.  

Septik şoklu çocuklar hipoglisemi riski altındadır. IV erişim 

sağlanırken parmak ucu kan şekeri ölçülmelidir. Hipoglisemi varsa 

düzeltilmeli (10 ml/kg %10’luk dextroz solüsyonu IV/IO) ve kan 

şekeri takibine devam edilmelidir [4]. Kan şekerinin <180 mg/dL 

olması istenir. Normoglisemik çocuklarda resüsitasyon sıvılarına ek 

olarak % 5-10 dekstrozun sürekli infüzyonu hipoglisemiyi önlemek 

için kullanılabilir [4]. 

Septik şoklu çocuklar hipokalsemi riski altındadır. IV erişim 

sağlanırken serum iyonize kalsiyumu ölçülmelidir. Septik şokun 

tedavisi sırasında her 1-2 saatte bir iyonize kalsiyum düzeyi 

izlenmelidir. Serum iyonize kalsiyumu <1,1 mmol/L (4,8 mg/dL) ve 

semptomatik hipokalsemisi (pozitif Chvostek veya Trousseau 

belirtileri, nöbetler, elektrokardiyogramda uzamış QT aralığı veya 

kardiyak aritmiler) olan hastalar için IV kalsiyum tedavisi 

önerilmektedir. %10 luk kalsiyum glukonat çözeltisinden 50 mg/kg 

(max:2 gr) 5 dk boyunca IV-IO yoldan yavaş infüzyon ile 

verilmelidir. Kalsiyum klorür daha hipertonik olması ve periferik 

damarları tahriş etmesi nedeniyle çok fazla önerilmemektedir. 

Kalsiyum infüzyonu alan hastalar sürekli kardiyak izlem 

gerektirir. Hayvan deneyleri ve gözlemsel çalışmalar sepsis 

hastalarında hipokalsemi tedavi edildiğinde fizyolojik sonuçların 

iyileştiğini öne sürmektedir [12, 13]. 

Septik şoktaki hastalarda sıvı resüsitasyonu geciktirilmemesi 

gereken önemli bir tedavidir. Sıvı resüsitasyonu hastanın ilk 

muayenesi yapılıp damar yolu erişimi sağlandığı an başlanmalıdır. 

Başlangıç tedavisinin ana hedefi klinik doku perfüzyonunu yeniden 

sağlamak için hızlı sıvı resüsitasyonundan oluşmaktadır [4, 14, 15]. 

Başlangıç olarak 20 ml/kg sıvı hızlı infüzyon şeklinde verilmelidir. 

Yüklenme belirtisi olan hastalarda 5-10 ml/kg gibi daha küçük bir 
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başlangıç sıvı infüzyonu yapılmalıdır. Her sıvı bolusundan sonra 

hasta tekrar değerlendirilmelidir. Sıvı yüklenme belirtisi olmayan 

hastalarda resüsitasyonun ilk saatinde 40-60 ml/kg sıvı verilmesi 

hedeflenmelidir [4]. Sıvıya dirençli hastalarda (40-60 ml/kg 

kristaloid infüzyonuna rağmen iyileşmeyen veya kötüleşen hastalar) 

vazoaktif ajanların kullanılması gerekebilir. Hemodinamik iyileşme 

sağladığı sürece doku perfüzyonu, oksijen sunumu ve kan basıncı 

yeterli oluncaya veya sıvı yüklenme belirtileri gelişene kadar sıvı 

resüsitasyonuna devam edilmelidir. Yapılan çalışmalar septik 

şoktaki hastaların ilk saatte 60 ml/kg, ilk birkaç saatte ise 120 

ml/kg’a varan hacimlere ihtiyaç duyabileceğini göstermektedir [16, 

17]. Zamanında sıvı resüsitasyonuna yönelik hedeflerin başarılması 

mortalitenin azalmasıyla ilişkilendirilmiştir [7, 18]. Hastalarda aşırı 

sıvı yüklenme belirtileri gelişirse bolus verilen sıvı miktarları 

azaltılmalı ve vazoaktif ajanlarla tedaviye devam edilmelidir. 

Hastalar solunum ve kalp yetmezliği açısından yakından 

izlenmelidir. Endotrakeal entübasyon ve mekanik ventilasyon için 

hazırlıklı olunmalıdır. 

Ringer laktat ve izotonik kristaloid tercih edilmesi önerilen 

sıvılardır [5, 6].  Pediatrik sepsiste %0,9 NaCl gibi yüksek klorür 

içeren solüsyonlarla resüsitasyon, ringer laktat gibi daha dengeli 

solüsyonlarla karşılaştırıldığında potansiyel olarak daha kötü 

sonuçlarla ilişkilendirilmiştir [19]. Pediatrik sepsis resüsitasyonunun 

ilk 72 saatinde ringer laktat solüsyonu gibi dengeli solüsyonlar 

kullanılan hastalarda daha kısa süreli vazoaktif ajan infüzyonu, daha 

az akut böbrek hasarı ve daha düşük mortalite oranları tespit 

edilmiştir [19]. Net bir fayda sağlamaması ve yüksek maliyeti 

nedeniyle albümin çok fazla kullanılmamaktadır. Hipoalbüminemisi 

olan (albümin <3 g/dL) veya hiperkloremik metabolik asidoz gelişen 

hastalarda %5 albümin ile kolloid infüzyonu önerilmektedir. Akut 

böbrek hasarı, koagülopati ve ölüm riskini artırdığı bilinen 

hidroksietil nişasta çözeltileri gibi sentetik kolloidlerin yanı sıra 

jelatin türevi sıvılardan da 

kaçınılmalıdır. Hipertonik salin uygulamasının daha düşük hacimde 

sıvı ile hemodinamik stabilite sağlayabileceğini ileri süren bir 

https://www.uptodate.com/contents/sodium-chloride-preparations-saline-and-oral-salt-tablets-pediatric-drug-information?topicRef=85767&source=see_link
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çalışmada normal saline göre diğer sonuçlar üzerindeki etki belirsiz 

olarak kaydedilmiştir [20].  

Septik şoklu hemodinamik açıdan anstabil olan hastalarda 

hemoglobin değerini 9 g/dL'de tutmak için kan transfüzyonu 

önerilmektedir [5, 6]. Kanaması olmayan hemodinamik açıdan stabil 

hastalarda güvenli hemoglobin değeri minimum 7 g/dL olmalıdır.  

Sepsisli hastalara başvurudan sonraki 1 saat içinde geniş 

spektrumlu antibiyotik verilmelidir [21]. İdeal olarak antibiyotik 

verilmeden önce kan kültürleri gönderilmelidir. Ancak çocuklarda 

IV erişime ulaşmak zor olabileceğinden antibiyotikler 

geciktirilmemelidir. Antibiyotiklerle uygun ve zamanında tedavi, 

septik şokun etkili yönetimi için kritik öneme sahiptir ve antibiyotik 

tedavisindeki gecikme morbidite ve mortaliteyi artırabilir 

[10]. Antibiyotik seçimi lokasyona göre değişebilir. Başlangıç 

antibiyotikleri geniş spektrumlu olmalı ve enfeksiyonun kaynağına 

ve şüpheli bölgesine bağlı olarak endemik ve şüpheli gram negatif 

ve gram pozitif organizmaları kapsamalıdır [10]. Septik şokta en az 

iki antibiyotiğin kombinasyon tedavisi kullanılmalıdır [10]. Kültür 

sonuçlarına göre antibiyotikler revize edilmelidir. Klinikte şok 

belirtisi olmayan ve sepsis tanısının kesin olmadığı durumlarda ilk 

önce tanısal değerlendirme yapılmalıdır. Değerlendirme sonucunda 

olası sepsis durumu varsa antibiyotikler derhal başlanmalıdır.  

Purpura fulminans, kortikosteroid tedavisi, hipotalamik veya 

hipofiz anormallikleri ve diğer konjenital veya edinilmiş adrenal 

yetmezlik nedenleriyle adrenal yetmezlik riski taşıyan hastalar erken 

dönemde stres dozda hidrokortizon (2-4 mg/kg/gün IV 

hidrokortizon, aralıklı veya sürekli infüzyon, maksimum doz 200 

mg/gün)  ile tedavi edilmelidir.  

Septik şoktaki hastalar genellikle aşırı dehidratedir ve 

başlangıçtaki sıvı resüsitasyonuna olumlu yanıt verirler [4]. İlk saat 

içinde 40-60 ml/kg sıvı verilmesi önerilmesine rağmen sıvıların 

dikkatli bir şekilde verilmesi gerekir. Çünkü sıvıların aşırı 

kullanılmasının pediatrik sepsis vakalarında daha kötü sonuçlarla 

ilişkili olabileceğine dair çalışmalar mevcuttur [22, 23]. 40-60 ml/kg 

https://www.uptodate.com/contents/hydrocortisone-pediatric-drug-information?topicRef=85767&source=see_link
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kristaloid infüzyonuna rağmen anormal perfüzyon bulguları olan 

hastalara vazoaktif ajan başlanması önerilmektedir. Vazoaktif ajan 

seçimi kan basıncının yaşa göre normal veya hipotansif olmasına 

göre belirlenir. Miyokardiyal fonksiyon bozukluğu mevcutsa 

adrenalin ile başlangıç tedavisi önerilmektedir [4, 24]. Adrenalin 

başlangıç dozu 0,05-0,3 mcg/kg/dk’dır [25]. Aksi takdirde adrenalin 

veya noradrenalin başlangıç tedavisi olarak verilebilir. Vazoaktif 

ajan verilmesi için merkezi venöz erişim tercih edilmektedir. 

Merkezi erişim sağlanana kadar ilaçlar seyreltilerek periferik IV 

veya IO yoldan da verilebilir. Vazoaktif ajanlar periferik yoldan 

veriliyorsa, verilen uzuv infiltrayon ve iskemi açısından yakın takip 

edilmelidir [4]. Aşırı sıvı yüklenme belirtisi olmayan hastalarda her 

sıvı bolusunu takiben fizyolojik iyileşme devam ediyorsa eş zamanlı 

olarak sıvı resüsitasyonuna devam edilmelidir.  

Sıvıya dirençli hipotansif septik şoklu hastalar için adrenalin 

veya noradrenalin infüzyonu önerilmektedir. Miyokardiyal 

fonksiyon bozukluğu olan hastalarda adrenalin, düşük sistemik 

vasküler direnç veya vazodilatasyon belirtileri olan hastalarda 

noradrenalin kullanılır. Adrenalin başlangıç infüzyon dozu 0,05-0,1 

mcg/kg/dk’dır, 1,5 mcg/kg/dk’ya kadar titre edilebilir [15]. Hastalar 

1,5 mcg/kg/dk adrenalin dozuna yanıtsızsa ikinci bir vazoaktif ajan 

eklenmelidir. Noradrenalin başlangıç infüzyon dozu 0,05-0,1 

mcg/kg/dk’dır, 2 mcg/kg/dk’ya kadar titre edilebilir.  

Sıvıya dirençli normotansif septik şoklu hastalar için düşük 

dozda adrenalin infüzyonu (0,03-0,05 mcg/kg/dk) önerilmektedir. 

Sıvı yüklenme belirtisi yoksa eş zamanlı olarak sıvı resüsitasyonuna 

devam edilmelidir. Hastalar düşük doz adrenalin infüzyonu ile 

desteklenen sıvı resüsitasyonuna yanıt vermezse dobutamin veya 

milrinon gibi ajanlar eklenebilir. 

Hem sıvılara hem de vazoaktif ajan desteğine zayıf yanıt veren 

septik şok katekolamin dirençli şok olarak adlandırılır. Katekolamin 

dirençli şoklu hastalar şokun diğer potansiyel nedenleri açısından 

değerlendirilmelidir. Kaynak kontrolü sağlanmalı, geniş ve uygun 

antibiyotik tedavisi başlanmalıdır. Hemodinamik olarak anstabil 
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olan bir çocuğun lokalize bir enfeksiyon kaynağına müdahale etmek 

için acil ameliyata ihtiyacı olabilir. Toksik şok şüphesi durumunda 

klindamisin ve IV immünglobulin eklenmelidir. Şüpheli bir 

gastrointestinal kaynak için metronidazol gibi anaerobik 

organizmaları tedavi eden ilaçlar eklenmelidir. Menenjit şüphesi 

varsa menenjitte kullanılacak antibiyotik dozları kullanılmalıdır. 

Perikardiyal efüzyon, pnömotoraks, karın içi basıncın artması, kan 

kaybı, adrenal supresyon veya hipotiroidizm gibi diğer şok nedenleri 

aktif olarak araştırılmalı ve tedavi edilmelidir [4, 21]. Literatürde 

septik şokta steroid kullanımı tartışılmaktadır. Uygulama büyük 

ölçüde değişiklik göstermektedir. Klinik kılavuzlar katekolamin 

dirençli şokta steroidlerin kullanılmasını önermeye devam etse de, 

son araştırmalar pediatrik sepsiste sonuçların kötüleştiğine işaret 

etmektedir [4, 26]. Katekolamin dirençli şoklu çocuklarda adrenal 

supresyon riski dikkate alınmalıdır. Bununla birlikte, laboratuvar 

tarafından doğrulanmış adrenal supresyonu olan veya yakın 

zamanda yüksek dozda veya uzun süreli steroid tedavisi almış olan 

çocuklar için stres dozlarında (2-4 mg/kg/gün, aralıklı veya sürekli 

infüzyon, max doz 200 mg/gün) hidrokortizon verilmesi 

önerilmektedir [4]. Yüksek doz katekolaminlere ihtiyaç duyan 

hastaların tedavisine vazopressin eklenmesi net bir sağ kalım faydası 

sağlamayıp iskemik olay riskini arttırması nedeniyle halen 

tartışılmaktadır. Bu karar mümkün olduğunca pediatrik yoğun bakım 

uzmanına danışılarak verilmelidir.  

Resüsitasyondan sonra septik şoklu hastalar pediatrik yoğun 

bakımlarda takip ve tedavi edilmelidir.  
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BÖLÜM II 

 

 

Acil Serviste Erişkinlerde Göğüs Travmasının 

Değerlendirilmesi 
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Giriş 

Travma, kardiyovasküler hastalıklar ve kanserden sonra 

dünyada üçüncü önde gelen ölüm nedenleri arasındadır[1]. Acil 

servise başvuran travma hastaları arasında göğüs travmaları 

öncelikli olan ve hayati tehlike oluşturabilen travmalardan biridir. 
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Multitravma hastalarının önemli bir çoğunluğunda toraks travması 

meydana gelir ve mortalite %20-25 oranındadır [2-4]. Bu tür 

travmalar genellikle trafik kazası, yüksekten düşme veya diğer 

travmatik olaylar sonucunda ortaya çıkar.  Göğüs travmalarının 

yönetimi, hastanın sağkalımını arttırmak ve uzun vadeli 

komplikasyonları en aza indirmek için kritik bir öneme sahiptir.  

Göğüs boşluğunda yer alan çok sayıda kemikler, kas yapıları 

ve iç organlar travma ile yaralanma riski altındadır.  Göğüs duvarının 

yaralanması sonrası kaburga kırıkları ve yelken göğüs, pulmoner 

yaralanma ile pnömotoraks, hemotoraks, kontüzyonlar ve 

trakeobronşiyal yaralanmalar, kardiyovasküler hasar ile künt torasik 

aort yaralanması ve kardiyak tamponad görülebilir. Özellikle künt 

torasik aort yaralanması künt travmalar arasında intrakranial 

kanamadan sonra en sık ikinci ölüm nedenidir[5]. 

Epidemiyoloji 

Göğüs travmaları penetran ve künt olarak ikiye ayrılır. 

Penetran travmalar arasında kesici delici alet ve ateşli silah 

yaralanmaları yer alır. Bu travmalarda doku bütünlüğü bozulmuştur. 

Künt travmalar ise doku bütünlüğünü bozmadan organlara ve 

yapılara zarar verir. Trafik kazaları ve yüksekten düşme künt 

travmalara neden olur.  

Göğüs travmalarının %70’ini tüm dünyadaki travmaların ise 

%15’ini künt göğüs travmaları oluşturur[6-8]. Künt göğüs 

travmalarına bağlı olarak, genellikle gecikmiş akciğer 

komplikasyonları kaynaklı olarak ortaya çıkan nedenlerle mortalite 

ve morbidite artmaktadır[9]. Künt göğüs travmalarının etkisiyle 

meydana gelen göğüs duvarı ve akciğer yaralanmaları çeşitli 

organları, dokuları ve sistemleri içerebilir. Bu nedenle bu hastalara 

yönelik etkili bir değerlendirme için multidisipliner bir yaklaşım 

gerekmektedir.  

Penetran göğüs travması yüzeysel yaralardan başlayarak 

hemodinamik dengesizliğe kadar uzanan geniş bir yaralanma 

yelpazesine neden olabilir, bu da acil müdahale gerektirebilir. Bu 
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hastalar dış görünüşte stabil olmalarına rağmen, klinik durumları 

hızla kötüleşebilir. Bu nedenle yaşamı tehdit eden durumların 

değerlendirilmesi hızlı bir şekilde gerçekleştirilmelidir[10, 11].  

Yaşamı tehdit eden durumlar arasında hava yolu tıkanıklığı, 

tansiyon pnömotoraks, açık pnömotoraks, masif hemotoraks, yelken 

göğüs, kardiyak tamponad ve künt torasik aort yaralanması yer alır. 

Potansiyel olarak yaşamı tehdit eden yaralanmalar arasında 

pulmoner kontüzyon, trakeobronşiyal yaralanmalar, diyafragma 

yaralanmaları yer alır. Tüm bu yaralanma şekillerine bakıldığında 

çoğunluğunu akciğer yaralanmaları oluşturmaktadır.  

İlk değerlendirme  

▪ Birincil Bakı  

Acil servise göğüs travması ile başvuran hastaların ilk 

muayenesinde yaşamı tehdit eden durumlar hızlıca değerlendirilip 

tedavi edilmelidir. Hemodinamik olarak instabil olan hastalar ileri 

travma yaşam desteği (ATLS) kılavuzlarına uygun olarak hava yolu, 

solunumu, dolaşımı (ABC) değerlendirilir ve stabilize edilir.   

▪ Havayolu  

Solunum sıkıntısı olan, hemodinamik açıdan instabil olan 

(hipotansiyon, taşikardi) hastalar hızlı seri entübasyon (RSI) 

yaklaşımı ile entübe edilir. Hipotansiyona neden olan indüksiyon 

ajanlarından kaçınmak gerekir. Fizik muayenede kardiyak tamponad 

ve tansiyon pnömotorakstan şüphelenilirse acil entübasyondan 

kaçınmak gerekir. Endotrakeal entübasyon ve pozitif basınçlı 

ventilasyon intratorasik basıncı arttırarak venöz dönüşü azaltır bu da 

hastanın hipotansiyonunu derinleştirip kardiyovasküler kollapsa yol 

açabilir.  

▪ Solunum  

Solunum sesleri, göğüs duvarının deformitesi ve abrazyonlar 

değerlendirilir. Pnömotorakslı hastalarda pnömotoraksın şiddetine 

bağlı olarak göğüs ağrısı, solunum seslerinde tek taraflı azalma ve 

takipne görülebilir.  
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▪ Dolaşım 

Nabız palpe edilerek dolaşım muayenesi yapılır. Nabızsız, 

hipotansif ve instabil travma hastasına ATLS kılavuzlarına göre 

kardiyopulmoner resüsitasyon uygulanmalıdır. Travma hastalarında 

genellikle hemorajik şok görülür bu da kan basıncının azalması ve 

kalp atım hızının artmasına yol açar. 

▪ E-Fast  

Göğüs travması olan hastaların ilk değerlendirmesinin önemli 

bir bileşeni olarak, travmada sonografi ile genişletilmiş odaklı 

değerlendirme (E-FAST) muayenesi yer almaktadır. Travma ile 

gelen tüm hastalarda birincil bakıda E-FAST yapılmalıdır. Ultrason 

noninvaziv, taşınabilir ve hızlıca kullanılabilmesi yönünden 

avantajlıdır. Hastada pnömotoraks, hemotoraks, perikardiyal 

hematom E-FAST ile tespit edilebilir.  

Unstabil hastada perikardiyal efüzyon E-FAST ile görüldüyse 

hızlıca perikardiyosentez yapılmalıdır.  

▪ Acil servis torakotomisi 

Acil servis torakotomisinin (EDT) endikasyonları kısıtlıdır ve 

resüsitasyon başarısı nadirdir[12, 13]. EDT'nin etkinliği, 

yaralanmanın konumuna ve mekanizmasına, ayrıca hastaneye 

ulaşıldığında yaşam belirtilerinin varlığına bağlı olarak değişiklik 

gösterir[14-16]. EDT yapılıyorsa resüsitasyon alanında travma 

cerrahı veya göğüs cerrahı hazır olarak bulunmalıdır. Acil serviste 

kardiyak veya solunum arresti olan hastada, E-FAST ile hızlı teşhis 

edilen kardiyak tamponad tanısında EDT yapılabilir.  

İkincil Bakı 

Travma hastalarında ilk bakı sonrasında tüm kıyafetler 

çıkarılmalı ve abrazyon, ekimoz, deformite varlığı incelenmelidir. 

Baş boyundan ayağa kadar bulgular, klinik görünüm, hastanın yaşı, 

ek hastalıkları bu aşamada değerlendirilir. Göğüs travması ile gelen 

hastada siyanoz, dispne, takipne, hemoptizi, göğüs duvarının 

paradoksal hareketleri, solunum seslerinin azalması, nefes almakla 
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beraber ağrının olması, interkostal ve subkostal çekilmeler 

görülebilir. Vital bulgularında taşikardi ve hipotansiyon varlığına 

dikkat edilmelidir.  

Beck triadı (boyun venlerinin belirginleşmesi, hipotansiyon, 

azalmış kalp sesleri) kardiyak tamponadın semptomlarındandır. 

Künt göğüs travmalı hastalarda deri altı amfizemi gösteren 

krepitasyon ve kaburgalarda hassasiyet görülebilir. Penetran göğüs 

travmalı hastalar stabil olsa ve başlangıçta semptom olmasa bile 

hızlıca kötüleşebilir.   

Nefes darlığı olmayan, muayenede hassasiyeti olmayan stabil 

hastalarda ciddi yaralanma ihtimali azdır[17, 18].  

Tanı Testleri  

▪ Akciğer grafisi  

Hemodinamik olarak stabil olan tüm hastalara akciğer grafisi 

çekilmelidir. Yalnızca sırt üstü yatar pozisyonda durabilen hastalara 

antero-posterior (AP), ayakta durabilen hastalara ise postero-anterior 

(PA) çekilmelidir. AP görüntülemelerde mediastendeki birçok 

anormallik gözden kaçabilmektedir. Postero-anterior akciğer 

grafisinde (PAAG) şüphelendiren veya kesin tanı konulan bulgular 

varsa ileri görüntülemeye gitmek gerekir.  

Akciğer grafisi ile akciğer kontüzyonları, pnömomediastinum, 

pnömotoraks, hemotoraks, kaburga kırıkları, künt torasik aort 

yaralanmasından şüphelenilebilir.  Akciğer grafisinde genişlemiş 

mediasten, büyük sol hemotoraks, nazogastrik tüpün sağa kayması, 

trakeanın sağa kayması künt torasik aort yaralanması açısından 

şüphelendiren bulgulardır ve ileri görüntüleme gerektirir[19, 20]. 

▪ Bilgisayarlı göğüs tomografisi  

İnstabil hasta stabil hale geldikten sonra ve acil ameliyat 

gerektiren bir durumu yoksa, toraks travmasının boyutunu 

belirlemek ve aort rüptürünü ekarte etmek için kontrastlı göğüs 

bilgisayarlı tomografisi istenmelidir.  
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Klinik bulgularında şiddetli ağrı, nefes darlığı, takipne olan 

hastalarda akciğer grafisi normal olsa bile toraks bilgisayarlı 

tomografi (BT) çekilmelidir. BT’nin tanısal doğruluğu, intratorasik 

yaralanmaları değerlendirmek açısından düz radyografiden önemli 

ölçüde üstündür ve intratorasik yapıların detaylı bir şekilde 

incelenmesine imkân sağlar[21]. 

Göğüs Travmasında Özel Yaralanmalar 

Akciğer Yaralanmaları  

▪ Pnömotoraks  

Pnömotoraks akciğerin visseral ve pariyetal plevrası arasında 

hava birikmesidir. Pnömotoraks hem künt hem de penetran göğüs 

travmalarında en sık görülen hayati tehdit eden yaralanmadır. 

Penetran travmalar plevranın kesici delici alet ile direkt yaralanması 

ile oluşur. Künt travmalarda ise genellikle kaburga kırığının akciğer 

dokusunu delmesi sonrası oluşur[22]. Semptomları pnömotoraksın 

boyutuna göre değişmekle birlikte; dispne, takipne, plöretik göğüs 

ağrısı, hipoksidir. Fizik muayenede tek taraflı azalmış veya hiç 

alınmayan solunum sesleri mevcuttur.  

Travma hastasının ilk bakısında E-FAST yapılan hastada 

pnömotorakstan şüphelenilen görüntüleme varsa veya hastanın 

klinik belirtileri ve semptomları pnömotoraksı düşündürüyorsa 

PAAG ve toraks BT istenmelidir.  

ATLS kılavuzuna göre travmatik pnömotoraks tüp 

torakostomi ile tedavi edilmelidir. Solunum sıkıntısı olan, sevk 

edilme süresi uzun olan, seri görüntülemede pnömotoraks boyutu 

artan, pnömotoraks boyutu akciğer alanın %15 ile %20’sinden 

büyük olan ve 300 ml’den büyük hemopnömotoraksı olan hastada 

tüp torakostomi uygulanmalıdır[23]. Tedavide tüp torakostomi 

dışında monitörizasyon, dinlenme ve oksijen desteği gerekir. Batı 

Travma Derneği (Western Trauma Associtaion-WTA) üyeleri 

travmatik pnömotoraks tedavisi için bir algoritma düzenlemişlerdir 

[Şekil 1]. Algoritmanın hazırlanma sebebi; göğüs tüpü gerektiren 

veya gözlemle takip edilebilen hastaları seçebilmektir. Göğüs 
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tüplerinin %20’ye yakın morbiditesi mevcuttur bu yüzden kâr zarar 

ilişkisi yapılmalıdır[24]. 

 

Şekil 1. Batı Travma Derneği (Western Trauma Association – 

WTA) Travmatik Pnömotoraks yönetimi algoritması[25] 

Göğüs travmalı hastaların solunum sıkıntısı çekme ihtimalleri 

göz önüne alındığında mekanik ventilatör ihtiyacı ön plana çıkan 

diğer bir konudur. Mekanik ventilasyon ile hastaya pozitif basınçlı 

ventilasyon uygulanır. Pozitif basınçlı ventilasyon ile küçük 

pnömotoraksların çok hızlı bir şekilde genişleyebileceği 

unutulmamalıdır[26]. 

▪ Tansiyon Pnömotoraks  

Tansiyon pnömotoraks inspirasyonda plevral boşluğa hava 

girerken plevral boşluktaki havanın dışarı çıkamamasıdır. Plevrada 

sürekli hava birikerek akciğer kollabe olur, hipoksi artar ve 

hipotansiyon gelişir. Mediastinal kaymaya yol açarak diğer akciğeri 

etkiler ve kardiyovasküler kollapsa neden olur.  

Tanısında solunum sesleri alınamaz, cilt altı amfizem görülür 

ve mekanik ventilasyonla desatürasyon görülür.  
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▪ Hemotoraks 

Hemotoraks visseral ve pariyetal plevra arasındaki sıvının, 

periferik kan hematokritinin %50 veya daha fazlası olması olarak 

tanımlanmaktadır. Aort rüptürü, miyokard rüptürü, akciğer 

parankimi yaralanmaları hemotoraksa neden olur. Birden fazla 

kaburga kırığı interkostal damarların yırtılmasına yol açarak 

hemotoraksa neden olabilir. Göğüs travmalı hastaların üçte birinde 

hemotoraks görülmektedir[27]. 

PAAG’de hemotoraksın görülebilmesi için 300 ml’lik hacim 

gerekmektedir, kostofrenik açının küntleşmesi veya hemitoraksta 

opasiteler hemotoraks bulguları arasındadır. Ultrason ile hemotoraks 

görülebilmektedir fakat uygulayıcıya bağlıdır. BT hemotoraksın 

görülebilmesi için altın standarttır.  

Plevral boşlukta 6 litreye kadar kan birikebilir ve hastalarda 

hipovolemiye neden olarak hemodinamik dengesizliğe neden 

olabilir. Masif hemotoraksta kan ürünleri transfüzyonu gerekli 

olabilmektedir.  

300 ml’den büyük hemotoraks tüp torakostomi ile tedavi 

edilir. Hemotoraks drene edilmezse akciğer havalanmasını tehlikeye 

atar, enfeksiyon ve pulmoner fibrozise neden olabilir. Hemotoraks 

sonucunda plevral boşlukta kalan pıhtı travma sonrası ampiyem 

nedenlerindendir. 300 ml’den az hemotoraks ise iğne aspirasyonu ile 

drenaj yapılabilir veya gözleme alınabilir.  

▪ Akciğer Kontüzyonu  

Akciğer kontüzyonu alveolar kanama ile akciğer hasarının 

olmasıdır. Genellikle künt göğüs travmalarında ortaya çıkar. 

Travmadan sonraki ilk 24 saat içerisinde gelişir. Dispne, takipne, 

hemoptizi ve hipoksi semptomlar arasındadır. Belirtiler alveolar 

hasarın derecesine bağlı olarak değişir. Kaburga kırıkları olan 

hastaların çoğunluğunda akciğer kontüzyonu gelişebilir. 
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PAAG’de fokal veya diffüz opaklaşma görülür, fakat 3 

hastanın 2’sinde gözden kaçabilir[28]. Ultrason akciğer kontüzyonu 

tanısında duyarlı ve spesifik olmakla beraber kullanıcının 

deneyimine bağlıdır. BT tanıda en değerli görüntüleme aracıdır. 

Tedavi temel olarak destek tedavisidir; vital takibi, oksijen 

desteği, analjezisinin sağlanması, erken mobilizasyon ve göğüs 

fizyoterapisidir. Akciğer kontüzyonunda interstisyel ve intraalveoler 

boşlukta sıvı birikimi olduğu için hastanın övolemik durumunu 

korumak önemlidir. Sıvı yüklemek durumu kötüleştirebilir, sıvı 

dengesi korunmalıdır ve klinik gereklilik halinde diüretikler 

kullanılabilir[29]. Pnömoni ve solunum sıkıntısı komplikasyonları 

arasında yer alır.  

▪ Kaburga Kırıkları 

Kaburga kırıkları künt göğüs travmalarında en sık görülen 

yaralanmalardan birisidir. İzole kaburga kırıkları genellikle mortal 

seyretmez fakat pnömotoraks, hemotoraks ve akciğer kontüzyonu 

gibi ek hasarlar eşlik eder. Kaburga kırılma noktası genellikle darbe 

aldığı bölgeden veya en hassas olan posterolateral bükülmedendir.  

İlk iki kaburga göğüs duvarında kırılması daha zor olan 

kaburgalardır, kas iskelet sistemine güçlü bir bağı mevcuttur. 

Subklavian ven, brakial pleksus ve damarlar ilk iki kot altından 

geçmektedir, bu yüzden ilk iki kaburgada kırık varsa hastanın 

mortalite oranı daha yüksektir[30].  

Künt travmada en çok kırılan kaburga kemikler 4 ve 9 

arasındakilerdir. Bu kırıklara akciğer yaralanmaları eşlik edebilir. 

Son iki kaburgada kırıklar daha az görülmesine rağmen kırıklar 

karaciğer, dalak ve böbrek yaralanmasına yol açabilir.7 veya daha 

fazla kaburga kırığında mortalite oranı %29’dur[31].  

PAAG ilk görüntüleme yöntemidir fakat çoğu kırık tespit 

edilemez. BT ile kemik kırıkları ve göğüs duvarı içerisindeki tüm 

yaralanmaların görüntülenmesi daha faydalıdır.  

Semptomlar solunumla birlikte olan ağrıdır. Hastada kırığa 

bağlı oluşan ağrı nedeniyle hipoventilasyon gelişebilir, bu da akciğer 
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sekresyonlarının atılamaması ve pnömoniye neden olabilir. 

Sekresyonların atılamaması atelektaziye yol açabilir ve vital 

kapasiteyi azaltabilir. Bu sebeplerden kaburga kırığı olan hastalarda 

etkin analjezi sağlanması önemlidir.  

Kardiyak Yaralanmalar  

▪ Künt Torasik Aort Yaralanması  

Künt torasik aort yaralanmaları, kafa içi kanamadan sonra 

mortalitenin en sık ikinci nedeni olup, özellikle ani yavaşlamayı 

içeren yüksek enerjili travmalar sonrası oluşur. Hızlı tanı ve tedavi 

yapılmazsa ölümcüldür. %80’i aort transeksiyonu nedeni ile ani 

ölüme yol açar[32].  

Hastalar çoğunlukla instabil olduğundan tanıya yönlendiren 

şikayetler ve semptomlar görülmeyebilir; göğüs ağrısı, nefes almada 

zorluk, yutma güçlüğü olabilir. Fizik muayenede emniyet kemeri 

izleri görülmesi, üst ekstremitede sağ sol kol tansiyon farkı olması, 

femoral nabızların alınamaması, üst ekstremitede yüksek alt 

ekstremitede düşük kan basıncı olması görülebilir.  

PAAG ilk tanı testi olarak kullanılmalıdır fakat duyarlılığı 

düşüktür. E-FAST’te aort rüptürünün yol açtığı perikardiyal efüzyon 

görülebilir. Kontrastlı bilgisayarlı tomografik göğüs anjiyografisi 

künt torasik aort yaralanmasını ekarte etmek için kullanılan 

görüntülemedir. Kontrastlı BT çekilemeyen instabil hastalarda 

ameliyathanede transözofageal ekokardiyografi ile görüntüleme 

yapılabilir.  

Künt torasik aort yaralaması olan hastalarda yaralanma hızını 

kontrol altında tutmak için kan basıncı ve nabız takibi yapılmalıdır. 

Sistolik kan basıncı <100 mmHg ve nabız dakikada <100 olmalıdır. 

Esmolol hızlı ve kısa etkili iv beta blokördür ve ideal bir 

antihipertansif seçimidir[33]. 

Künt torasik aort yaralanması şu şekilde derecelendirilmiştir: 

• Tip I: İntimal defekt 

• Tip II: İntramural hematom 
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• Tip III: Psödoanevrizma 

• Tip IV: Rüptür  

Aort yaralanması Tip 1 ise konservatif tedavi önerilir, Tip 2-3 

ve 4 yaralanmada aort hasarı torakotomi veya endovasküler onarımla 

tedavi edilir[34]. 

▪ Kardiyak Tamponad  

Penetren travmalar perikardda kan birikimine neden olarak 

kardiyak tamponada yol açabilir. Kardiyak tamponad perikardiyal 

efüzyonun hemodinamik bozulmaya yol açmasıdır. Perikardiyal 

efüzyon kalp debisini azaltır, sistolik kan basıncını azaltır ve nabız 

basıncında daralmaya neden olur. 

Kanama hızı yavaşsa acil servise getirilen hastalar başlangıçta 

stabil seyredip semptom vermeyebilir. Semptom verenlerde ise nefes 

darlığı şikâyeti olabilir. Tamnopadda görülen Beck triadı tanıya 

ilerlemeyi sağlar fakat travma hastalarında bunların tespit edilmesi 

zor olabilir.  

Travma hastasının ilk bakısı yapılırken uygulanan E-FAST ile 

perikardiyal efüzyon tanıyı hızlıca doğrular. 

Hemodinamik olarak instabil hastalarda acil perikardiyosentez 

gereklidir. Kesin tanı için perikardiyosentez yeterli değildir ve 

cerrahi torakotomi gereklidir. 

Diğer Yaralanmalar  

▪ Sternum Kırıkları  

Sternum kırıkları göğüs duvarına alınan yüksek enerjili 

travmadan kaynaklanır. PAAG ilk görüntüleme yöntemidir fakat BT 

tüm toraksı değerlendirmek için daha etkili görüntülemedir. Akciğer 

ve miyokardda hasarlara neden olabilir, elektrokardiyografi (EKG) 

ve kalp enzimleri tetkiklere dahil edilmelidir.  Ağrı kontrolü temel 

tedavidir. İzole sternum kırıkları genellikle takip edilir.  

▪ Skapula Kırıkları  
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Skapula kırıkları yüksek enerjili travma sonrası meydana gelir 

bu sebeple eşlik eden birçok yaralanma olabilir. Toraks BT ile 

görüntüleme yapılır.  

▪ Yelken Göğüs  

3 veya daha fazla ardışık kaburganın en az 2 yerden kırılması 

sonucu oluşan yaralanmadır. Göğüs duvarı dengesiz hale gelmiştir, 

inspirasyon ve ekspirasyon sırasında paradoksal hareket eder. 

İnspirasyonda yelken göğüs içeri kaburgalar dışarı yönde hareket 

eder, ekspirasyonda ise tam tersi olur ve buna paradoksal hareket 

denir.  

Hastada yelken göğüs mevcutsa toraks dışı organ 

yaralanmaları, şok gibi ek yaralanmalarda vardır. Kaburga 

kırıklarından kaynaklanan ağrı da hastanın durumunu kötüleştirir. 

Ağrı tidal volümü azaltır, öksürük refleksini baskılar ve atelektazi ile 

pnömoniye yol açar. Paradoksal hareket de nefes dalmayı 

zorlaştırarak solunum yetmezliğine yol açabilir.  

Tanısı fizik muayene ile konulmaktadır, paradoksal solunum 

hareketi gözlenir. PAAG çekilebilir fakat BT daha etkilidir.  

Tedavide öncelikle ABC uygulanmalıdır. Oksijenizasyon, ağrı 

kontrolü sağlanmalıdır. Paradoksal hareketi önlemek için travmalı 

göğüs duvarı bölgesine üçgen bandaj, kum torbası konulması gibi 

ekipmanlar kullanılarak stabilize edilir. Şok tablosu eşlik 

edebileceğinden hemodinami sürekli kontrol edilmeli ve şok 

bulguları varsa sıvı replasmanı başlanmalıdır. Oksijen desteğine 

rağmen hipoksi devam ediyorsa endotrakeal entübasyon 

yapılmalıdır. Açık redüksiyon veya cerrahi internal fiksasyon amaçlı 

ameliyathaneye transportu sağlanmalıdır.  

▪ Trakeobronşiyal Yaralanma  

Trakea, bronşlar ve trakeobronşiyal ağacın yaralanmasıdır, 

nadiren oluşur fakat mortal seyreder[35].  

Hastada nefes darlığı, hemoptizi, stridor, cilt altı amfizem ve 

solunum sıkıntısı görülebilir. Şikayetler spesifik olmadığı için tanısı 

zor konulur. Hastada inatçı atelektazi, göğüs tüpüne rağmen masif 



 

--34-- 

 

hava kaçağı, devam eden cilt alt amfizem varsa trakeobronşiyal 

yaralanma düşünülmelidir. Fakat iyatrojenik nedenlere de bağlı 

olabilir, endotrakeal entübasyon iyatrojenik yaralanmaların 

çoğunluğunu oluşturur.  

Tanı için PAAG, toraks BT görüntüleme yapılır. Radyolojik 

tanısı zordur, bronkoskopi erken tanı için önemlidir.  

Hava yolu stabilizasyonunu sağlamak için trakeostomi veya 

krikotomi uygulanabilir. Trakeobronşiyal yaralanmalı hastada ciddi 

solunum sıkıntısı vardır ama pozitif basınçlı ventilasyon kliniği 

kötüleştirebileceğinden kontrendikedir. Bu sebeple hızlı tanı ve acil 

cerrahi tedavi önem taşır.  

▪ Diyafram Yaralanması  

Diyafram yaralanması özellikle penetran göğüs 

travmalarından sonra görülür. Künt göğüs travmalarında ise daha az 

oranda görülmektedir. Semptomları epigastrik ağrı, nefes darlığı, 

kusma, disfaji veya şok bulgularıdır. 

PAAG ile yaklaşık yarısında tanı konulamaz. E-FAST’te 

yaralanma alanı büyükse tanıda şüpheye götürebilir. Toraks BT ile 

görüntüleme yapılır.  

Tedavi cerrahi onarımdır.  

Sonuç  

Travma yaşamın ilk 40 yılında mortalite nedenleri arasında 

3.sıradadır ve son yıllarda göğüs travmalı hastaların acil servis 

başvuruları artmıştır. Acil servis hekiminin göğüs travmalı hastalara 

yaklaşımı konusunda yeterli klinik bilgi ve beceride olması önem 

taşır. Tanıda fizik muayene ön planda olup görüntülemelerle 

desteklenmelidir. Acil tedavilere hızlıca başlanıp travma ile ilgili 

bölüme yatışı/sevki gerçekleştirilmelidir.  
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BÖLÜM III 

 

 

Uyanma İnmelerinde (Wake-Up Stroke) Acil Servis 

Yönetimi 

 

 

 

 

Ezgi CESUR1 

Nesrin Gökben BECEREN2 

 

Giriş 

Wake up stroke (WUS), yani uyanma inmeleri, hastalar 

tarafından uyanırken fark edilen, başlangıç zamanı kesin olarak 

bilinmeyen inmeler olarak adlandırılır ve tüm iskemik 

inmelerin yaklaşık %20'sini temsil ederler. Akut iskemik inme (AIS) 

için onaylanmış tek farmakolojik tedavi olan alteplaz ile 

intravenöz tromboliz uygulanması hala infüzyon başlangıcından 4,5 

saat içinde inme geçiren hastalarla sınırlıdır [1]. Ayrıca, reperfüzyon 
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tedavisinin etkinliğinin zamana bağlı olduğu ve tedaviye daha geç 

başlandığında sınırlı sayıda hastada olumlu klinik sonuç elde 

edilmesiyle sonuçlandığı gösterilmiştir [2-5]. Dolayısıyla WUS 

hastalarında akut inmede olduğu gibi 

intravenöz tromboliz uygulanması çeşitli tartışmalara ve fikir 

ayrılıklarına neden olmuştur. 

İnsanlarda serebral enfarktüsün zaman içinde ilerlemesi 

heterojendir ve geç başvuran bazı felç hastalarında, serebral 

görüntülemede hala kurtarılabilir beyin dokusu alanı olduğu 

görülmektedir. Son terapötik denemeler, inmede reperfüzyon 

tedavisi için terapötik kararı yalnızca zaman penceresine 

dayandırmak yerine beyin dokusu canlılığına dayalı seçime doğru 

ilerlememiz gerektiğini göstermiştir. WUS tedavisi de kurtarılabilir 

beyin dokusunun görüntüleme kanıtı olan ve seçilmiş bazı WUS 

hastalarında intravenöz trombolizin (IVT) ve mekanik 

trombektominin (MT) klinik faydasını gösteren randomize 

çalışmaların yayınlanmasıyla yakın zamanda dramatik bir şekilde 

değişmiştir [6-9]. Bildirilen veriler, WUS hastalarının önemli bir 

kısmının, gelişmiş serebral arteriyel kollateraller nedeniyle iskemik 

ancak henüz enfarktüs geçirmemiş beyin dokusuna sahip olduğunu 

ve/veya sirkadiyen dalgalanma ile uyku-uyanıklık arasındaki 

etkileşimden kaynaklanan gecenin ikinci yarısında felç meydana 

geldiğini göstermektedir.  

Epidemiyolojik çalışmalar iskemik inmenin sirkadiyen ritmini 

göstermiştir; sabahları daha yüksek bir frekans bulunur ve uyku 

sırasında daha düşük bir frekans bulunur [10, 11]. Akut iskemik 

inme hastalarının büyük bir popülasyonunda Casetta ve 

ark. Semptom başlangıcının sabahları daha sık olduğunu (sabah ile 

öğlen arasında), ikinci sırada akşamları ve en az sıklığın gece 

boyunca gerçekleştiğini gözlemlediler [12]. Sabah saatlerindeki 

gelişen bu yüksek iskemik inme riskinin, klinik inme alt türlerinden 

(aterotromboz, kardiyoembolizm, küçük damar hastalığı, 

belirlenemeyen neden ve diğer belirlenmiş neden) ve risk 

faktörlerinin (hipertansiyon, diyabet, hiperlipemi , sigara içme 

alışkanlıkları, önceki vasküler olaylar ve antiplatelet 
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ajanlar veya antikoagülan ilaçlarla tedavi) varlığından bağımsız 

olduğunu ortaya koydu ve bu durum akut iskemik inme 

başlangıcının sirkadiyen düzenini değiştirmedi. 

11.816 inme geçiren sirkadiyen zamanlamasını bildiren 31 

yayının meta-analizinde, tüm inme alt tipleri, başlangıç zamanında 

önemli bir sirkadiyen değişiklik göstermiştir; risk sabah saatlerinde 

daha yüksektir (%49 risk sabah 6:00 ile öğlen arasında) ve gece 

döneminde (gece yarısından sabah 6:00'ya kadar) daha düşük 

izlenmiştir [13] . Bu kronobiyolojik patern, akut miyokard 

enfarktüsü ve ani ölümdekine benzemektedir ve bu durum altta 

yatan bazı mekanizmaların inme ile ortak olabileceğini 

düşündürmektedir [14, 15]. 

İskemik felç için çeşitli risk faktörleri, sabahın erken 

saatlerinde artan felç riskine yol açan sirkadiyen bir varyasyon 

sergiler. Kardiyovasküler fonksiyondaki sirkadiyen 

ritmiklik, hipotalamusun suprakiazmatik çekirdeklerinde yer alan 

merkezi biyolojik saat tarafından düzenlenir [16] . Özellikle iskemik 

inmenin temporal bifazik paternine benzeyen kan basıncının (BP) 

sirkadiyen değişkenliğinin ve eşzamanlı sabah hiperkoagülabilite, 

sabahları artan akut inme riskinde belirleyici olabileceği öne 

sürülmüştür [17].   

Yakın zamanda yapılan ileriye dönük bir çalışma, yeni teşhis 

edilen atriyal fibrilasyon (AF) ile WUS arasında bağımsız bir ilişki 

bulmuştur. Tanı konulmamış AF’si olan bireylerde diğer inmelere 

göre wake up stroke gelişme insidansı 3 kat daha yüksek 

saptanmıştır [18]. AF ve WUS arasındaki ilişki, en sık sabah 

saatlerinde meydana geldiği bildirilen AF'nin sirkadiyen değişimi ile 

ilişkili olduğu düşünülmektedir. Yeni tanı AF'si olan 3343 hastadan 

oluşan büyük bir kohortta, paroksismal AF başlangıcının dağılımı iki 

pik şeklinde izlendi; ilk pik sabah atak sayısında anlamlı bir artış ve 

ikinci pik akşam saatlerinde artışla birlikte saptanmıştır [19].  

Dikkat edilmesi gereken bir diğer nokta endotel 

disfonksiyonunun da rapor edildiği hemostatik sistemin; trombosit 

agregasyonunda, pıhtılaşma faktörlerinde, fibrinolitik 
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aktivitede, plazma viskozitesinde ve hematokritte sabah artışı ile 

karakterize edilen sirkadiyen bir ritim sergilemesidir [20]. 

Klinik ve görüntüleme 

Bazı klinik ve görüntüleme çalışmaları, WUS'un uyanma 

zamanına yakın bir zamanda meydana gelebileceğini veya en 

azından WUS hastalarının önemli bir kısmında kurtarılabilir beyin 

dokusunun mevcut olduğunu göstermektedir [21]. WUS klinik 

özellikler veya sonuçlar açısından diğer felçlerden ayırt 

edilememektedir. Ek olarak bazı yazarlar WUS'un reperfüzyon 

tedavisine potansiyel yanıt verebilirliğini vurgulayarak, uyanıkken 

inme ile karşılaştırıldığında WUS'un başlangıçtaki klinik şiddetinin 

daha düşük olduğunu ve ikincil kötüleşmenin karşılaştırılabilir 

morbidite ve mortalite ile birlikte olduğunu bildirmişlerdir [22] . 

Görüntüleme uyumsuzluğu akut iskemik inmede reperfüzyon 

tedavisi triyajı için oldukça ilgi görmektedir. Görüntüleme 

uyumsuzluğu kavramı özellikle WUS veya başlangıç zamanı 

bilinmeyen felç durumunda reperfüzyona rağmen enfarktüs olasılığı 

olan "çekirdek-core" doku miktarı ile reperfüzyon olmadan 

enfarktüs riski taşıyan iskemik beyin "penumbra" arasındaki fark 

olarak adlandırılır. Reperfüzyona rağmen enfarktüs olasılığı olan 

dokunun boyutu Manyetik Rezonans (MR) difüzyon ağırlıklı 

görüntüleme (DWI) ile değerlendirilebilir. Penumbra bölgesi ise 

MR veya Bilgisayarlı Tomografi (BT) görüntüleme ile 

görüntülenebilir. Belirgin görüntüleme uyumsuzluğu olan (küçük 

core, büyük penumbra) hastaların reperfüzyon tedavisi için iyi 

adaylar olduğu düşünülmektedir. Reperfüzyondan fayda görmesi 

muhtemel WUS hastalarının seçiminde yardımcı olabilecek bir diğer 

güncel görüntüleme yaklaşımı DWI-FLAIR görüntüleme konseptine 

dayanmaktadır. Bu DWI-FLAIR görüntüleme gerçek semptom 

başlangıcından sonraki 4,5 saat içinde başvuran hastaları tanımladığı 

gösterilmiştir. DWI-FLAIR görüntüleme yüksek pozitif öngörü 

değeri (%83-87) ile dolaylı olarak inmenin başlangıç zamanını 

tahmin eder [23]. 
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WUS potansiyel olarak daha sonra tespit edilse de (uyku 

süresine bağlı olarak başlangıç süresi son 7-8 saat içindedir), 

görüntüleme uyumsuzluğunun uyanıkken teşhis edilen (ve 

dolayısıyla potansiyel olarak daha erken teşhis edilen) felçten farklı 

olmadığını vurgulamaktadır. Sabahın erken saatlerinde zirve yapan 

ve/veya bu hastalarda kollateral dolaşımın iyi olduğu ve/veya uyku 

sırasında  serebral iskemiye karşı koruma ile birlikte felç 

oluşumunun sirkadiyen modelini yansıtabilir. Patofizyolojik 

mekanizmalardan bağımsız olarak veriler, WUS'lu 

hastaların kurtarılabilir beyin dokusunun varlığını ve tedavi 

uygunluğunu değerlendirmek için multimodal (BT ve MR) 

görüntülemeye tabi tutulması gerektiğini kuvvetle önermektedir. 

Tedavi 

WUS'un mevcut yönetimi, ileri multimodal görüntüleme 

üzerine risk-fayda değerlendirilmesine dayalı hastalarda 

reperfüzyon tedavisini araştıran randomize çalışmaların 

yayınlanmasıyla tartışmalara yol açtı. Yakın zamana kadar, inmenin 

başlangıç zamanının bilinmediği durumlarda, reperfüzyon 

tedavisine uygunluğun belirlenmesinde hastanın semptomlarının 

olmadığı bilinen son iyilik hali kullanılıyordu. Bu konservatif 

yaklaşım, tedaviye bağlı serebral kanama riskinin artması ve 

zamanla klinik faydanın azalmasına sebep oluyordu. Bununla 

birlikte yapılan çalışmalar yukarıda detaylandırıldığı gibi, BT veya 

MRI kullanılarak yapılan ileri görüntüleme, kurtarılabilir iskemik 

beyin dokusunun hacmi ile hali hazırda enfarktüslü daha küçük bir 

doku hacmi arasında bir uyumsuzluk olup olmadığını 

belirleyebileceğini ve seçilmiş WUS hastalarının güvenli ve etkili 

tedavisi için fırsatlar sunacağını ortaya koymuştur [24] . 

Bazı öncü çalışmalar, kurtarılabilir beyin dokusu hacmi ile 

enfarktüslü doku hacmi arasında uyumsuzluk olan hastalarda, 

reperfüzyon geç elde edilse bile serebral damarların 

reperfüzyonunun faydalı olduğunu ileri sürmüştür[25, 26] . Akut 

iskemik inme hastalarında inme semptomlarının başlangıcından 

sonraki süre yerine görüntüleme uyumsuzluğu modelinin varlığına 
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dayalı reperfüzyon tedavisinin faydalı olduğunu gösteren daha yeni 

randomize çalışmalarla doğrulanmıştır [17] . 

• İntravenöz tromboliz 

Uyanma inmelerinde (wake-up stroke) MR tabanlı trombolizin 

etkinliği ve güvenliği: randomize, çift kör, plasebo kontrollü bir 

çalışmasının sonuçları yakın zamanda yayımlandı [8]. Bu randomize 

çok merkezli çalışma inmenin başlangıç zamanı bilinmeyen ve 

DWI-FLAIR uyumsuzluğu olan  (DWI'da serebral iskemik lezyon 

varlığı olması, ancak beyinde açıkça görülebilen sinyal değişikliği 

olmaması) hastalarda alteplaz ile intravenöz tromboliz (IVT) 

uygulanmasının yararını değerlendirdi.  FLAIR'de karşılık gelen 

bölge lezyon yaşının 4,5 saatten az olduğunu gösterir. 1362 hasta 

tarandıktan 503'ü çalışmaya dahil edilmiş ve hastalar randomize 

tayin edilmiş. Bu hastalardan 254'ü alteplaz ve 249'u plasebo almak 

üzere rastgele atanmış. Olumlu sonuç oranı (90 günde modifiye 

Rankin ölçeği skoru 0 veya 1), alteplaz grubunda 

plasebo grubuna göre anlamlı derecede daha yüksekti (%53,3'e karşı 

%41,8; p = 0,02). Ancak alteplaz grubunda plasebo grubuna kıyasla 

sayısal olarak daha fazla ölüm (%4,1'e karşı %1,2, p = 0,07) ve 

semptomatik intrakraniyal kanama (%2,0'a karşı %0,4; p = 0,15) 

görüldü. Ayrıca, MT planlanan hastalar çalışmanın dışında 

tutulduğundan, WUS hastalarında MT öncesi İVT'nin potansiyel 

faydası bilinmemektedir ve gelecekteki randomize çalışmalarda 

değerlendirilmelidir. 

İnme başlangıcından sonraki 4,5 ila 9,0 saat arasında veya 

inme ile uyanma sırasında (uykunun orta noktasından itibaren 9 saat 

içinde ise) perfüzyon görüntüleme ile yönlendirilen İVT'yi 

değerlendiren başka bir çalışmanın sonuçları birkaç ay önce 

yayınlanmıştır [9] . Bu çok merkezli çalışmada, görüntülemede 

hipoperfüzyonlu ancak kurtarılabilir beyin bölgeleri tespit edilen 

inmeli hastalar intravenöz alteplaz veya plasebo almak üzere rastgele 

atandılar. Denemeye toplam 225 hasta kaydoldu; Hastaların %65'i 

başlangıç zamanı bilinmeyen inme semptomlarıyla uyandı. 90. 

günde iyi bir sonuç alma olasılığı alteplaz grubunda plasebo grubuna 
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göre %44 daha yüksekti (düzeltilmiş risk oranı, 1,44; %95CI [1,01; 

2,06]; p = 0,04) ancak alteplaz grubunda plasebo grubuna göre daha 

fazla semptomatik serebral kanama vakası izlendi. 

Mekanik trombektomi 

Bir çalışmada, en son 6 ila 24 saat önce iyi olduğu bilinen ve 

klinik ciddiyeti ile enfarktüs hacmi arasında uyumsuzluk kriterleri 

tanımlanmış olan, intrakraniyal internal karotid arter veya proksimal 

orta serebral arter (MCA) tıkanıklığı olan 206 hasta incelendi [7]. 

Çalışmaya dahil edilen hastalar randomize şekilde iki gruba atandı. 

Birinci grupta inme geçiren hastalara mekanik trombektomi artı 

standart tıbbi bakım, diğer grupta hastalara tek başına standart tıbbi 

bakım yapıldı. 90 günde fonksiyonel bağımsızlık oranı trombektomi 

grubunda %49 iken kontrol grubunda %13 saptandı. MT grubuna 

randomize edilen hastaların nörolojik durumlarında iyileşme 

görülme olasılığı 2 kat daha fazlaydı ve 90. günde bağımsızlığa 

ulaşma olasılıkları daha yüksekti.  

Yakın zamanda yapılan başka bir çalışma WUS hastalarını, en 

son iyi oldukları bilinen zamandan sonraki 6 ila 16 saat arasında 

MT'ye başlayabilecekleri ve perfüzyon görüntülemede beyin 

dokusunun potansiyel olarak kurtarılabilir bir bölgesine dair 

kanıtları olan hastaları çalışmaya dahil edildi [27]. Bu çalışmada, BT 

anjiyografi veya manyetik rezonans anjiyografide servikal veya 

intrakranyal internal karotid arter veya proksimal MCA'nın 

tıkanmasına bağlı inme geçiren hastalar, başlangıç enfarktüs hacmi 

(iskemik çekirdek) 70 ml'den azsa, iskemik doku hacminin başlangıç 

enfarktüs hacmine oranının 1,8 veya daha fazla olması ve potansiyel 

olarak geri döndürülebilir iskeminin (penumbra) mutlak hacminin 

15 ml veya daha fazla olması kaydı ile uygun kabul edildi. Bu 

seçilmiş hastaların olumlu kollateral dolaşım ve daha yavaş 

enfarktüs büyümesi göstermesi muhtemeldir. WUS oranı MT 

grubunda %53, tıbbi bakım grubunda ise %47 idi. 182 hastaya 

randomizasyon yapıldıktan sonra MT standart tıbbi bakımdan daha 

iyi 90 günlük fonksiyonel sonuçlara ve 90 günlük mortalitenin daha 

düşük olmasına neden oldu. 
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Birlikte ele alındığında, optimal terapötik 

modalitelerin (proksimal arteriyel oklüzyon mevcut olduğunda IVT 

veya IVT'li/IVT'siz MT) belirtilmesi gerekse bile, bu çalışmalar 

WUS'un önemli bir kısmının iskemik ancak henüz enfarktüs 

geçirmemiş beyin dokusu mevcutsa etkili bir şekilde tedavi 

edilebilmesi için reperfüzyon tedavisinden fayda görebileceğini ve 

uygun ileri görüntülemeye ihtiyaç duyabileceğini göstermiştir. 

Sonuç 

İnme tüm dünyada ölüm nedenleri arasında beşinci sırada yer 

almakta ve uzun vadeli sakatlığın önde gelen nedenidir. WUS, tüm 

inmelerin önemli bir kısmını yaklaşık %20’sini temsil eder. İnmede 

etkinliği kanıtlanmış en önemli medikal tedavi intravenöz tromboliz 

(alteplaz) uygulanmasıdır. IVT tedavi uygulanmadan önce inmenin 

4.5 saat içinde meydana gelmesi önerilmektedir. Ancak çoğu inme 

hastası 4.5 saat içinde sağlık hizmetine başvurmada gecikebilmekte, 

WUS veya zamanı bilinmeyen inme hastalarının tedavi penceresi 

dışında kaldığı için çoğu inme merkezinde bu hastaların müdahaleye 

uygun olmadığı düşünülür. Ancak unutulmamalıdır ki WUS 

hastalarının etiyolojisinde sirkadiyen ritme bağlı sabah 6:00 ile öğlen 

saatleri arasında akut inme geçirme riski %55 daha yüksektir. 

WUS hastalarında uykunun iskemi süreçleri üzerindeki 

spesifik etkisi, gece boyunca meydana gelen inmenin beyin 

dokusunun göreceli olarak korunmasında rol oynayabilirken, uygun 

kollateral serebral dolaşımın varlığı, WUS hastalarında iskemik 

lezyonunun yavaş ilerlemesini etkileyen ana faktördür. Bu nedenle 

bu hastalara görüntüleme yapıldığında enfarktüs oturmamış 

penumbra bölgeleri olduğu saptanmıştır. Zaman dilimi merkezli 

tedavi artık günümüzde WUS veya zamanı tam bilinmeyen inme 

durumlarında yerini görüntüleme odaklı tedaviye bırakmıştır. 

Multimodal görüntülemeye dayalı seçilmiş WUS hastalarında acil 

reperfüzyon tedavisine uygun olduğu ve reperfüzyon tedavisinde 

fayda gördüğü çalışmalarla kanıtlanmıştır. 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/therapeutic-modality
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/therapeutic-modality
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/cerebral-circulation
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/cerebral-circulation
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/cerebral-circulation
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/cerebral-circulation
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Özetle, inme geçiren çoğu hastalar acil servise ilk 4.5 saatte 

ulaşamamakta ve buna bağlı yeterli sağlık hizmeti alamamakta, bu 

durum hastaların tedavisinin aksamasına sebep olmaktadır. Acil 

servise başvuran ve nörolojik defisiti olan hastaları acil servis hekimi 

mümkün olan en kısa sürede tanımalı ve inme ekibi ile iletişime 

geçip süreci hızlandırmalıdır. Süresi bilinmeyen veya WUS 

hastalarında görüntüleme yapmaktan çekinmemeli ve inme ekibi ile 

birlikte hastanın reperfüzyon tedavisinden fayda görüp 

görmeyeceği, medikal tedavi uygulanması veya mekanik 

trombektomi adayı olup olamayacağı konusunda karar vermelidir. 
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BÖLÜM IV 

 

 

Acil Servise Başvuran Pediatrik Kafa Travması 

Hastalarına Genel Bir Bakış 

 

 

 

 

Oya GÜVEN1 

 

Giriş 

Kafa travması her yaş grubunda sık rastlanan bir acil 

durumdur. Amerika’da yapılan istatistiğe göre; yenidoğan yaş 

grubunda en sık kafa yaralanması nedeni olarak doğum travması, 0-

4 yaş arasında suistimal ve motorlu taşıt kazası olarak saptanmış. 5-

14 yaş aralığında ise yine trafik kazaları en sık neden olarak tespit 

edilmiştir (cdc.gov, 2023).  Çocukların hareketli doğası gereği 

travma alması daha yüksek olasılıkta olsa da kafa kemiklerinin daha 

esnek olması nedeniyle ve kapanmamış fontaneller ile dış kuvvet 

yumuşatılarak beyin dokusuna daha az zarar vermesi sağlanmış olur. 

Böylece kafa içi basınç artışı (KİBAS) engellenecektir ancak bu 

durum ciddi beyin içi kanaması olan 2 yaş altı çocukların 
 

1  Dr. Öğr. Üyesi, Kırklareli Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Acil Tıp ABD, 
ersinoya@yahoo.com 
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takiplerinde zorluk ortaya çıkarabilir. Çünkü bu gruptaki çocuklarda 

semptomların geç ortaya çıkmasından dolayı beyin içi kanama 

gözden kaçabilir. Acil servis hekimi bazen radyolojik tetkik isteme 

konusunda çekingen ya da abartılı davranabilir. Bu durum önemli 

intrakraniyal olayları atlama, gereksiz radyasyona maruz bırakma, iş 

gücü ve zaman kaybına yol açabilir. Bu gibi durumlar için klinisyene 

kılavuzluk edecek skorlama sistemleri geliştirilmiştir. Böylece hasta 

takibinde dikkatli olunması gereken durumlar öne çıkarılmakta aynı 

zamanda hastayı gereksiz tetkik/radyasyondan korumak 

amaçlanmaktadır.  

Kafa travmasının ciddiyeti yaralanma mekanizmasına göre 

değişebilmektedir. Künt travmalarda baskı bölgesinde tahribatın 

fazla olduğu gözlemlenir ancak anatomik olarak karşı dokularda 

yaralanmalar olup olmadığını da gözden geçirmek gerekir. 

Rotasyonel travmalarda beyin sarsıntısı ile ilgili bulgular gelişebilir, 

kemik ile parankim harabiyeti görülebilir. Eş zamanlı servikal 

yaralanma olup olmadığı kontrol edilmelidir.  

Temporal yaralanmalar daha kötü seyredebilir (Jack, 1997). 

Bu duruma neden olan en önemli etmen damar yapısının bu 

anatomik bölgede daha yüzeyel seyretmesi dolayısıyla travmaya 

karşı daha hassas olmasıdır. Yüzün daha fazla travma kuvvetine 

maruz kaldığı yaralanmalarda ciddi parankim hasarı görülmese bile 

yüz kemikleri hasar görebilir. 

Bu derlemede; pediatrik gruptaki kafa travmalı hastaların tanı 

ve takibindeki bakış açılarını gözden geçirmek amaçlanmaktadır. 

Olası patolojik bulgular 

Birincil yaralanmalar 

Kırıklar 

Lineer kırık kafa kemiklerinde aynı hat boyunca görülür. 

Altındaki dokuda kanama saptanmayan lineer kırıklar uzun 

dönemde leptomeningeal kist gelişimi açısından takip edilmelidir. 
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Çökme kırığında ise; kırık palpe edildiğinde basamak bulgusu 

oluşmuştur. ‘Pinpon topu kırığı’, ‘yumurta kabuğu kırığı’ diye tabir 

edilir. Yani lineer kırık hattı bozulduğunda çökme kırığından 

bahsedilebilir. Alttaki beyin dokusunun zarar görme ihtimali daha 

yüksektir. Kanama, enfeksiyon gelişebilir. Kafa tabanı kırığında; bu 

bölgeden geçen damarların tahribatı, beyin ödemi, enfeksiyon, beyin 

omurilik sıvı (BOS) kaçağı gelişebilir. Öne doğru olan travmalarda 

yüz kemiklerinde de kırıklar gelişebilir. Bu durumda sinüs, göz, 

burun kemikleri ya da bu organlar zarar görebilir. 

 

Şekil 1: Sol oksipitalde çökme kırığı ve kırık girişinde hava 

dansitesi görünümü (beyaz ok) 

Kanamalar 

Travma sonrası saçlı deride, cilt altı kanama gelişebileceği gibi 

ölümcül seyreden kanamalar da görülebilir. Epidural kanamada; 

arteryel ya da dural venöz sinüs yaralanması sonucu kemik ile dura 

arasında kanama gözlenir. Bebeklerde dura kafa kemiklerine yapışık 

olduğundan epidural kanama görülme olasılığı düşüktür (Case, 
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2008). Pediatrik travmada serebral kontüzyonlar nispeten yaygındır 

ve yaralanma bölgesinin hemen altında meydana gelir. Genellikle gri 

maddede görülür. Akut subdural hematom; travma sonrası 2 yaş altı 

çocuklarda daha sık görülür. Beyin sarsıntısı sonrası damar 

yaralanması ya da parankim hasarı sonucu geliştiği düşünülmektedir 

(Araki, Yokota & Morita, 2017). Subaraknoid kanama; beyin 

dokusundaki mikrovasküler yırtılma, parankim hasarı ya da 

intrakraniyal kanamadan sızan kanın subaraknoid boşlukta 

dolaşmasıdır. Travma sonrası çocuklarda sık görülür (Hochstadter, 

2014). İntraventriküler kanamada; beyin içi ventriküllere yakın 

kısımda gelişmiş olan hematomun ventrikül içine akması söz 

konusudur. İntraserebral hemoraji; travma almış çocuklardan ziyade 

arteriyo-venöz malformasyonu olan çocuklarda görülür. 

 

Şekil 2: Sağ frontalde epidural kanama (a), sağ frontalden 

parietale kadar subdural kanama (b). Subdural kanamadan dolayı 

sol tarafa şift mevcut.   

Diffüz aksonal yaralanma 

Başın rotasyonel hareketi ile beyaz cevherde meydana gelen 

yaralanmadır. İntraparankimal küçük kanama odakları görülebilir. 

Kliniği kötü seyreden ama tomografide patoloji görülmeyen 

hastalarda magnetik rezonans ile tanı konabilir (Abu Hamdeh & ark., 

2017). 
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İkincil yaralanmalar 

Travma sonrası hücresel düzeyde yaralanmadır. Hücresel 

düzeyde laktat birikimiyle gelişen asidoz sorumlu tutulmaktadır (De 

salles & ark., 1987). Doku hasarı, gelişen ödem ile bası sendromları, 

kanlanmanın bozulması, orta hattın kayması, fıtıklaşma, hormonal 

dengesizlikler, metabolik sendromlar, retinal hemoraji, sinir hasarı 

gelişebilir. Semptomlar kafa travmasını takiben günler ya da haftalar 

içinde ortaya çıkabilir. Basit bir baş ağrısından, nöbet, depresif 

duruma kadar geniş bir yelpazede belirtiler vardır. Yapılan bir 

çalışmada; bu tip ikincil yaralanmaların en çok sporcularda 

görüldüğünü, önlemek için riskin fazla olduğu sporlarda kask gibi 

koruyucu tedbirler alınması gerektiğini vurgulamışlardır (Bey & 

Ostick, 2009). 

Fizik muayene 

Acile gelen hastaların ilk muayenesinde vital, bilinç takibi 

yapılır. Bilinç, genellikle glaskow koma skalasına (GKS) göre takip 

edilir. Travma mekanizması, eşlik eden yaralanmalar kontrol edilir. 

Omuz üstünde yaşanan her türlü travmada kafa travması varmış gibi 

kabul edilerek müdahale edilmelidir. Saçlı deriden başlanarak her 

bölge elle, gözle muayene edilmelidir. Saçlı deride hematom, 

krepitasyon bulguları, hemotimpanium parankimal kanama ya da 

kafa kemiklerinde kırık bulgularını işaret ediyor olabilir. Otore, 

rinore gibi bulgularda beyin omurilik sıvısı (BOS) kaçağı; battle 

sign, rakun eyes bulgularında kafa tabanı kemikleri kırıkları 

düşünülmelidir ve ciddi yaralanmanın belirtisidir. Baş ağrısı (çocuk 

tarifleyebiliyorsa), ajitasyon ya da tam tersi aşırı durgun (absans, 

uyku hali), nöbet geçiren çocuk hastalarda kafa içi basınç artış 

sendromu (KİBAS) gelişimi düşünülmelidir. Bu semptomları olan 

çocuklara beyin tomografisi çekilebilir ancak silik semptomlar 

(bulantı, tekrar etmeyen kusma gibi) sergileyen, düşük enerjili 

travması olan ya da 2 yaşın altındaki hastalar için takipte ne gibi 

tetkikler isteneceği hala belirsizdir.   
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Şekil 3: Kulak muayenesinde otoskopta hemotimpanium 

görülmektedir. 

 

Şekil 4: Sol mastoid üstünde Battle sign bulgusu 
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Tetkikler 

Kafa grafisi 

Beyin parankim dokusunu göstermez. Tarama amaçlı 

kullanılmamalıdır. Sadece kırıktan şüphelenilen kanam bulguları 

olmayan hastaların takibinde istenebilir ancak bu durumda kırık 

altındaki küçük kanamalar (operasyon gerekmeyen ya da semptom 

vermeyen) bile görülemeyeceği için risk alınmış olur. 

Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

Ciddi kafa travması olan hasta grubunda parankim penceresi 

ile kanamayı, yerini, boyutunu, kemik penceresi ile kırıkları, 

altındaki dokuya zarar verip vermediğini, kırık lokalizasyonunu, yüz 

kemiklerini gösterdiği için seçilecek en önemli tetkiktir. Klinisyen, 

çocuğun radyasyon almasından çekinebilir ancak 1 tomografi çekimi 

yaklaşık 30 akciğer röntgenine eşittir (Durak, 2022). Belki sürekli 

grafi çekilmesi gereken (onkoloji takipli çocuklar gibi) hasta 

grubunda karar vermek zor olabilir ancak olası kranial kanamayı 

atlamak gibi zorlu bir süreçte kar-zarar dengesini iyi düşünmek 

gerekir. Ciddi olmayan kafa travması olan çocuklarda klinisyenin 

hangi hastaya BT isteyeceğine karar vermesi için yapılan çalışmalar 

sonucunda bazı kriterler belirlenmiştir.  

PECARN (Pediatric Emergency Care Applied Research 

Network) çalışmasında 2 yaş altı ve 2 yaş üstü çocuklardaki kafa 

travması ciddiyeti sınıflandırılmıştır. Buna göre; 
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Tablo 1: PECARN çalışma verilerine göre BT endikasyonları 

 

Ayrıca PECARN çalışmasında; hekim deneyimi, ailenin 

tercihi, takipte semptomların kötüleşmesi de göreceli BT 

endikasyonları olarak düşünülmüştür. 

CHALICE (Children’s Head Injury Algorithm for the 

Prediction Of Important Clinical Events) çalışmasında minör kafa 

travması olan çocuklarda BT endikasyonları Tablo 2’de 

özetlenmiştir. 

 

 

 

 

 

BT endikasyonları

•GKS 14 ve altı   

•Şuur bulanıklığı belirtileri (absans ya da ajitasyon)

•Palpe edilebilen kafa kırığı varlığı                                

Gözlem/BT endikasyonları

•Oksipital, pariyetal, temporal bölgede skalp hematomu (2 yaş altı)

•5 saniye üstünde şuur kaybı 

•Yüksek enerjili travma (trafik kazası, yaya yaralanması, yüksekten 
düşme gibi) 

•Ebeveyne göre anormal hareketlerin olması (2 yaş altı)

•Kusma, şiddetli baş ağrısı (2 yaş üstü)

•3 aydan küçük çocuklar
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Tablo 2: CHALICE çalışmana göre BT endikasyonları 

 

CATCH (Canadian Assessment of Tomography for Childhood 

Head injury) çalışmasında kafa travması alan çocuklarda beyin BT 

endikasyonları Tablo 3’te gösterilmiştir. 

Tablo 3: CATCH çalışmasına göre BT endikasyonları 

 

Beş dakikadan uzun süren bilinç kaybı ya da amnezi

Uyku hali

Kafa travması sonrası üç kereden fazla kusma

Nöbet 

GKS skoru <14 ya da 1 yaştan küçük olanda GKS<15

Penetran kafatası yaralanması veya gergin fontanel

Kafa tabanı kırığına dair işaretler 

Nörolojik defisit varlığı, 

1 yaş altı hastalarda kafatasında şişlik ve/veya laserasyonun >5cm olması 

Yüksek risk (nörolojik müdahale ihtiyacı)

Yaralanmadan 2 saat sonra GKS<15

Şüpheli açık veya deplase kafatası kırığı

Kötüleşen baş ağrısı öyküsü

Muayenede irritabilite

Orta risk (BT taramasında beyin hasarı)

•Herhangi bir bazal kafatası kırığı belirtisi (Hemotimpanyum, rakun eyes, 
otore veya rinore, Battle sign bulgusu)

•Kafa derisinde büyük, kabarık hematom

•Tehlikeli yaralanma mekanizması (örneğin, motorlu taşıt çarpışması, 3 fit 
(≥91 cm) yükseklikten veya beş merdivenden aşağı düşme, kasksız 
bisikletten düşme)
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Tedavi 

Ağır kafa travması olan hastaların acil servisteki tedavisinde 

ATLS (Advanced Trauma Life Support) gibi travma kılavuzlarına 

göre takip önerilmektedir. İntravenöz sıvı ihtiyacında hipertonik 

solüsyonlar tercih edilmelidir. Herniasyon bulguları olmayan 

hastaları hiperventilasyondan korumak gereklidir. Yeni kılavuza 

göre steroid tedavisinin ve hipoterminin etkinliği tartışmalıdır (Da 

Dalt & ark., 2018). 

Takip 

Acil servis hekimi orta-hafif ciddiyetteki izole kafa travmalı 

hastaları BT çektirmeden gözlemleyebilir. Bu grupta 3 aydan küçük 

çocuklarda 24 saat, 3 aydan büyük çocuklarda ise en az 4-6 saat takip 

etmelidir. Klinik kötüleşme meydana gelmeyen, ilk beyin BT'sinde 

kafa içi yaralanması olmayan çocukların takibinde BT taraması 

tekrarlanmamalı ve/veya yalnızca nörolojik gözlem amacıyla 

hastaneye yatırılmamalıdır. BT’sinde ciddi yaralanma bulguları olan 

her hastayı beyin cerrahına göstermelidir (Da Dalt & ark., 2018).  

GKS 15, asemptomatik seyreden, normal nörolojik muayenesi 

olan, acil servise hızlıca geri dönebilme imkanı olan, bilinçli 

ebeveyn/bakıcısı olan, ek yaralanması olmayan, beyin BT’si normal 

olan hastalar takip süresini tamamladıktan sonra taburcu edilebilir. 

Çocuk taburcu olduğunda ebeveyn/bakıcısı evde 24 saat takibe 

(KİBAS takibi) devam etmelidir. 
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ölüm nedeni olarak %30-40 oranla kontrol edilemeyen hemoraji, 

travmatik beyin hasarından sonra önlenebilir nedenler arasında 

ikinci sırada gelir. Bu sebeple hemorajik şokun mekanizması, 

komplikasyonları ve hasar kontrol hedefleri ile ayrıntılı ele alınması 

gereken bir konudur [1] [2] 

Şokun en sık sebebi hipovolemik şok, hipovolemik şokun en 

sık sebebi ise hemorajidir. Hemorajik şok, intravasküler kan 

hacminin azalmasına bağlı doku perfüzyonunun yetersizliğidir. 

Hücre ve doku düzeyinde arz talep dengesi bozulmuş olup bu sürecin 

uzaması doku hipoksisine bağlı laktik asidoz ve multiorgan 

yetmezliğine sebep olur. Travmatik koagülopatinin 

patofizyolojisinde yaş, genetik faktörler, travma mekanizması gibi 

birçok sebep bulunmaktadır (Şekil 1).  

Travmalı hastaların yönetimi hastane öncesinde 

başlamaktadır. Devam eden kanaması olan hastaların ilk 

müdahaleleri sahada yapıldıktan sonra mümkün olan en kısa sürede 

bir travma merkezine yönlendirilmesi gerekmektedir. Travmaya 

bağlı hemoraji kaynaklı erken dönem ölümler üzerine yapılan yakın 

zamanlı bir çalışmada kanamanın erken durdurulmasıyla %34,5 

oranında hastanın potansiyel olarak kurtarılabileceği saptanmıştır 

.[3]  

Kanamanın Sınıflandırılması 

Amerikan cerrahlar koleji tarafından hazırlanan geliştirilmiş 

travma yaşam desteği (ATLS), şok öncüllerini erken tanımak ve 

hasar kontrol mekanizmasını başlatmak için kanamayı 

evrelendirmiştir. Şok evrelerine ait bilgilerin olduğu tablo aşağıda 

gösterilmiştir (Tablo 1). 
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Şekil 1. Travmatik Koagülopatinin Patofizyolojisi 



 

--67-- 

 

Tablo 1. Şokun Evrelemesi 

 
*Evre iii ve evre iv şok ciddi kanama olarak kabul edilmelidir. 

**Hipotansiyonun evre ııı şok da görülmesi klinisyeni normotansif hastalarda da şok 

sürecinin 

   başlamış olabileceği konusunda alert etmelidir.  

***Baz açığı takip sürecinde kullanılabilcek hızlı sonuçlanan bir parametredir 

  

EVRE-I 

 

EVRE-II 

 

EVRE-III* 

 

EVRE-IV* 

KAN KAYBI <% 15 %15-%30 %30-%40 >%40 

KAN 

BASINCI** 

NORMAL NORMAL NORMAL/ 

HİPOTANSİYO 

HİPOTANSİF 

NABIZ NORMAL NORMAL/ 

MİNİMAL 

TAŞİKARDİ 

TAŞİKARDİ BELİRGİN 

TAŞİKARDİ 

(>120) 

NABIZ 

BASINCI 

NORMAL DARALMIŞ DARALMIŞ DARALMIŞ 

SOLUNUM 

SAYISI 

NORMAL NORMAL NORMAL/ 

ARTMIŞ 

ARTMIŞ 

İDRAR ÇIKIŞI NORMAL NORMAL OLİGÜRİ OLİGÜRİ/ 

ANÜRİ 

BİLİNÇ 

DÜZEYİ 

NORMAL NORMAL AJİTE DEPRESE 

BAZ AÇIĞI*** 0-2 2-6 6-10 10 VE FAZLASI 

KAN ÜRÜNÜ 

İHTİYACI 

TAKİP OLASI VAR MASİF 

TRANSFÜZYO

N 

PROTOLÜ 
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İlk Müdahale 

Travma hastasında değerlendirme ve tedavi eş zamanlı 

başlamalıdır. Hava yolu güvenliği önceliklidir. Gerekli durumlarda 

gecikme olmaksızın entübasyon ya da alternatif hava yolu 

sağlanmalıdır. Hayatı tehdit edici durumları saptamak ilk 

değerlendirmenin olmazsa olmaz bir parçasıdır. Tansiyon 

pnömotoraks, kardiyak tamponad gibi kritik tanılarda uygun 

girişimler yapılmalıdır. İntravenöz (IV) yol hızlıca sağlanmalı, 

tercihen antekubital bölgeye iki kısa, geniş çaplı (16 gauge veya daha 

büyük), mümkün değilse intraosseoz ya da periferik IV kateterin 

ultrasonografi (USG) eşliğinde yerleştirilmesi düşünülmelidir.  

Travma hastalarının değerlendirilmesinde genişletilmiş 

travma odaklı sonografik değerlendirme (E-FAST) protokolü 

mekanizma bağımsız uygulanmalıdır. Hayatı tehdit edici durumları 

saptamada ve transfüzyon kararı almada yol göstericidir. 

Travma hastasının ilk değerlendirilmesinde USG büyük 

ölçüde diagnostik peritoneal lavajın (DPL) yerini almıştır. Ancak 

DPL,USG’nin kullanılamadığı veya klinik tablonun tutarsız olduğu 

hastalarda uygulanabilir. Hastaya acil serviste ilk yaklaşıma ait 

algoritma aşağıda gösterilmiştir (Şekil 2) [4] 

Lokal kanama kontrolü 

Ekstremitelerde gözlemlenen şiddetli kanamalar acil servisteki 

bazı uygulamalarla kontrol altına alınabilir. Kanayan bölgeye 

doğrudan bası birincil ve tercih edilen yöntemdir. 

Kanayan damarlar tespit edilebiliyorsa klemplenebilir [5]. Bu 

yöntemlerle kanama durdurulamazsa turnike uygulaması 

düşünülmelidir. Turnike uygulamasının etkin ve güvenilir şekilde 

yapılması gerekmektedir. Uygun noktalara ve uygun sürelerde 

yapılmadığında doku iskemisi, sinir hasarı gibi komplikasyonları 

bulunmaktadır. 
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Şekil 2. Hastaya acil serviste ilk yaklaşım 

Batın ve toraks gibi ciddi yaralanmaları olan hastalarda saçlı 

deri yaralanmaları gözden kaçabilmekte ancak hemorajik şokun 

nedeninin buradan kaynaklanan bir kanama da olabileceği 

unutulmamalıdır. 

Pelvik Değerlendirme 

Pelvik palpasyonda ve hareketle ağrısı olan hastalar aksi ispat 

edilene kadar pelvik kırık kabul edilir. Pelvik kırık şüphesi olan 

hastaların muayenesinde aşırı kompresyondan kaçınılmalıdır. Pelvik 

yaralanmaya eşlik eden damar yaralanmaları hastayı hızlıca 

hemorajik şoka götürebilir. Ciddi bir pelvik yaralanma tespit 

edildiğinde lateral yaralanma mekanizması ile gelişen durumlar 

haricinde pelvik ticari bandajlarla veya çarşafla sabitlenmelidir. 

Böylece pelvik hacim azalır (tampon etkisi yaratır), kırık parçaları 

stabilize olur ve hasta konforu artar [6]. Pelvik stabilizasyon için en 

uygun yöntem bacakların iç rotasyonda sarılmasıdır [7]. Kanamanın 
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kontrol altına alınması için acil ortopedi konsültasyonun yanı sıra 

kalp damar cerrahi ve girişimsel radyoloji konsültasyonları da 

gerekebilir. Aortanın sürekli resütatif endovasküler balon 

oklüzyonunun (cREBOA) kullanımının pelvik travma nedeniyle 

masif kanaması olan hastalarda olumlu sonuçlar verdiği 

gösterilmiştir [5]. 

Kanama Kaynağı Tespit Etme 

Kanama kaynağı belirlenemeyen hemodinamik olarak stabil 

hastalarda kanamayı tespit etmek için USG ve bilgisayarlı tomografi 

(BT) gibi ek görüntülemeler ve kan gazı, pıhtılaşma durumu gibi 

laboratuvar testleri önerilir. Stabil olmayan ancak kanama kaynağı 

tespit edilemeyen hastalar BT’ye gitmeden önce REBOA ile 

stabilize edilmeli ya da mümkün olan en kısa sürede ameliyathaneye 

transport edilmelidirler [8]. 

Traneksamik Asit 

Travma sonrası ilk üç saatin içinde olan, izole şiddetli kafa 

travmalı hastalar dışında, orta-şiddetli kanama riski öngörülen 

hastalarda 1 gr traneksamik asitin 10 dakikada bolus olarak verilmesi 

ve takibinde 1gr/8saat infüzyon devam edilmesi önerilir [9]. Yapılan 

son çalışmalarda orta şiddetli (Glaskow Koma Skalası (GKS) 8-13) 

veya pupil reaksiyonu pozitif olan hastalarda traneksamik asitin 

mortaliteyi azalttığı ve güvenle kullanılabilceği CRASH-3 (şiddetli 

kafa travması sonrasında kortikosteriod randomizasyonu) 

çalışmalarında belirtilmiştir [10] 

Resüsitasyon ve Transfüzyon 

İlk değerlendirme sonrası şok ve kan ürünü ihtiyacı ön 

gördüğümüz tüm hastaların yönetim basamaklarında bası 

uygulanabilen tüm kanamalardaki lokal kompresif tedaviler ve 

travma ekibi aktivasyonu sonrasında aşağıdaki aşamalar 

uygulanmalıdır: 

Kısıtlı IV sıvı ve dengeli kan ürünü kullanımı planlanmalı 

Koagülopatiden kaçınılmalı 
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Permisif hipotansiyon hedeflenmeli 

İntravenöz Sıvı 

IV sıvı miktarı ve türü hala netleştirilememiş tartışmalı bir 

konudur. Sıvı başlangıç tedavisi seçimi %0,9 sodyum klorür veya 

dengeli solüsyonlardan yana kullanılabilir. Büyük miktarlarda salin, 

hiperkloremik metabolik asidoza neden olabilirken; ringer laktat 

(RL) kullanılarak yapılan büyük hacimli transfüzyonlarda ise 

metabolik alkaloz görülebilir. Her iki durumda da sıvı miktarı 2 litre 

altında tutulduğunda metabolik dengesizlik görülme ihtimali 

oldukça azalır. Fazla miktarda verilen sıvı, travmaya sekonder 

azalan koagülasyon faktörlerini daha da dilüe eder ve koagülopatiyi 

şiddetlendirir. Ayrıca hepatosit glukoz mekanizması ve miyozitler 

üzerine negatif etkileri de mevcuttur [11]. 

Hipertonik salin hakkındaki çalışmalar devam etmektedir. 

Kesin önerilerde bulunulması için daha fazla çalışmaya ihtiyaç 

vardır [5]. Kolloidler ise hemostatik sürece olan negatif etkileri ve 

anaflaktik reaksiyon riskleri dolayısıyla tercih edilmemelidir. Özel 

grup olarak şiddetli kafa travması olan hastalarda ise hipotonik 

solüsyonların kullanımından kaçınılmalıdır. 

Kan Ürünleri 

Eritrosit süspansiyonu hemorajik travmada en sık kullanılan 

transfüzyon ürünüdür.0 kan grubu tüm kan gruplarına infüze 

edilebilir ancak tabi ki grup spesifik ve cross uyumlu kan en ideal 

olandır ve hızlıca grup spesifik kan kullanımına geçilmelidir. 

Erkeklerde ve doğurganlık çağının dışındaki kadınlara 0 pozitif kan 

uygulanabilir. 0 negatif kan, doğurganlık çağındaki kadınlarda 

kullanılmalıdır ancak eğer kaynaklarda 0 negatif kan mevcut değilse 

hayatı tehdit edici durum göz önüne alınarak 0 pozitif kan verilebilir. 

Cross uyumlu kan 15-20 dakika içinde temin edilebilse de 0 negatif 

kan vermekte geç kalınmamalıdır, zira önceden 0 negatif genel kan 

grubunun kullanılmış olması hemolize neden olmaz [12]. 

  Masif kan transfüzyonu bir saat içinde 4 üniteden fazla 

eritrosit süspansiyonu (ES) ya da 24 saat içerisinde 10 ünite ve üzeri 
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ES infüze edilmesi olarak tanımlanmıştır [13]. Klinisyen, masif kan 

transfüzyonunu öngördüğü zaman masif transfüzyon protokolü 

(MTP) başlatmalıdır. Bunun için acil servisler için geliştirilen abc 

skorlamasından faydalanabilir (Tablo 2).  

Tablo 2. Masif transfüzyon ihtiyacını belirlemede abc skoru 

Penetran mekanizma 

Pozitif FAST bulguları 

Kan basıncı <90 mmhg 

Nabız> 120/dk 

2 ve üstü kriterin karşılanması %75 MTP ihtiyacı 

 FAST:    genişletilmiş travma odaklı sonografik değerlendirme  , MTP: Masif transfüyon 

protokolü 

Travma ilişkili şiddetli kanama skoru (TASH) ve Acil 

transfüzyon skoru (ETS) gibi MTP ihtiyacını öngörmede farklı 

skorlama sistemleri de mevcuttur [14]. Klinisyen, protokol olarak 6 

ünite ES, 6 ünite taze donmuş plazma (TDP) ve 6 ünite random 

trombosit (1 ünite afereze eşdeğerdir) temin etmeli ve kaybedilen 

hacmin restorasyonu ve koagülopatiden kaçınmak için 1:1:1 

oranında kan ürünlerini infüze etmelidir. 

 MTP sırasında hipotermi ayrıca dikkat edilmesi gereken bir 

noktadır. Koagülasyon kaskadına zararlı etkileri mevcut olup 

ısıtılmış sıvı kullanımı gibi önlemler erken alınmalıdır. 

Lethal triadın dördüncü bileşeni olan hipokalsemi ise MTP 

sürecinde takip edilmesi gereken bir değerdir. Kalsiyum 

düşüklüğünün kan ürünlerinin içeriğindeki sitrat kaynaklı olduğu 

düşünülmekteydi ancak yapılan son çalışmalarda travma kaynaklı da 

kalsiyum defisiti görüldüğünü belirtilmektedir [15-17] Normal 

aralığı 1.1-1.3 mmol/L olup kan gazında hızlıca değerlendirmek 
mümkündür. Başvurudaki kalsiyum seviyesi de mortalite artışının 
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belirteçlerinden olup MTP ile hipokalsemi derinleşebilir. Yapılan bir 

çalışmada iyonize kalsiyum değerinin 0,9 mmol/L ve üzerinde 

tutulması önerilmiştir [18]. Bazı kaynaklar 1 gr kalsiyumun her 3 

ünite kan ürününden sonra verilmesi gerektiğini ve iyonize kalsiyum 

seviyesinin 0,9/l-1,2mmol/l den yukarda tutulmasını önerir [17]. 

Ancak hedef değer belirlemek için daha çok çalışmaya ihtiyaç 

vardır. Kalsiyum klorür 27 mg/ml kalsiyum glukonat ise 9mg/ml 

elementer kalsiyum içerir. Aynı mililitrede farklı oranlarda kalsiyum 

içerdiklerine dikkat ederek her iki preparat da uygulanabilir. 

Kalsiyum klorür yüksek oranda kalsiyum içerdiğinden dolayı 

mümkünse santral yoldan verilmelidir [19]. 

Fibrinojen de kanamalı travma hasta yönetim sürecinde 

düzeyine bakılması gereken bir diğer parametredir çünkü kanamalı 

travmalarda kritik seviyenin altına düşen ilk değerdir ve erken 

fibrinojen replasmanı mortalite ve morbidite üzerine etkilidir [20]. 

Fibrinojen düzeyi kritik seviyenin altına indiğinde (1.5 g/l) 

kriyopresipitat veya fibrinojen konsantresi önerilir [9]. 

MTP öngörülmeyen hastaların resüsitasyonu planlanırken ise 

aşağıdaki laboratuvar değerleri eşik değer olarak baz alınabilir 

(tablo3) [21]. 

Tablo 3. Hedef Değerler 

AKS hastalarında Hb <10 un altında diğer hastalarda 7> altında  2 ünite 

ES infüze edilmelidir. 

50.000 altına düşün trombosit seviyelerinde 1 ünite aferez ve eşdeğer 

random trombosit süspansiyonu verilebilir. 

INR>2 ise TDP verilmelidir 

Fibrinojen<150mg/dl ise ( gebe hastalarda 200mg/dl altı) 10 ünite 

kriyopresipitat  ya da 70mg/kg fibrinojen konsantresi  kullanılmalıdır. 

 



 

--74-- 

 

Permisif Hipotansiyon 

Erişkin travma hastalarında sistolik kan basıncı (SKB) 

seviyesinin 80-90 mmHg aralığında veya ortalama arter basıncını 

(OAB) 65mmHg üzerinde tutmak, hastaları fazla sıvı 

resüsitasyonunun metabolik etkilerinden korumakla birlikte kan 

ürünlerinin gereksiz kullanımının da önüne geçer. Avrupa travma 

Klavuzunda permisif hipotansiyon Sınıf 1B öneri olarak 

bildirilmiştir. Permisif hipotansiyona dair genel yaklaşım, geriatrik 

travmalarda, şiddetli travmatik beyin hasarı olan (GKS<8) 

hastalarda ve omurilik yaralanması olan hastalarda 

önerilmemektedir. Çünkü bu hastalarda merkezi sinir sistemi 

yaralanması nedeniyle doku oksijenlenmesi zaten yetersizdir. Bu 

sebeple OAB 80mm/Hg ve üzeri olarak hedeflenmelidir (Sınıf 1C 

öneri) [9]. 

Yaşlı hastalarda ise normal kan basıncı değerlerinin daha 

yüksek olması ve diyastolik fonksiyonların bozulması nedeniyle 

görece daha yüksek OAB hedeflenmelidir. Belirlenmiş bir değer 

olmamakla birlikte, hastanın hemodinamisini sağlayabilecek ve 

sistolik fonksiyonları da etkilemeyecek hastaya spesifik değerler 

hedeflenmelidir. Bu yaklaşımın özellikle preoperatif dönemde, yaşlı 

hastalarda sağkalımı arttırdığı belirlenmiştir [22]. 

Hedef tansiyon değerlerine ulaşabilmek için IV sıvılar ve kan 

ürünlerinin yanında vazopressör ajanların kullanımı da tartışma 

konusudur. Vazopressörlerin erken kullanımındaki en önemli sorun 

vazokonstriksüyona sekonder artan doku hipoperfüzyonudur. 

Yaygın düşünce hastada resüsitatif diğer işlemlere ragmen, 

devam eden hipotansiyon(SKB<80) varlığında vazopressör 

desteğine ihtiyaç vardır. Bazı hastalarda da kardiyak yaralanmadan 

ve beyin hasarına bağlı ikincil kardiyak disfonksiyondan dolayı 

vazopressör desteğine ihtiyaç duyulur. Bunun için geçiçi olarak 

nöradrenalin veya dopamin  kullanımı önerilir. 
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Özel Durumlarda Kanama Yönetimi 

Gebe travma hastaları 

Gebe hastalar değişen fizyolojileri ve eş zamanlı fetal 

değerlendirmenin de gerekmesi nedeniyle özel travma hastası 

popülasyonundadır. Gebeler, gebeliğe bağlı fizyolojik hipervolemi 

nedeniyle  total kan hacminden %15-20 kayıp olana kadar bulgu 

veremeyebilirler. Bu nedenle majör kanama şüphesi olan gebe 

hastalarda agresif sıvı tedavisi verilmelidir. Vazopressörler uterus 

kanlanmasını azaltabileceğinden mümkün olduğunca sıvı ve kan 

ürünleriyle volüm desteği sağlanmalıdır. Kan replasmanının endike 

olduğu düşünülüyorsa transfüzyon protokolleri değişmeyecektir 

[23]. 

Geriatrik hastalar 

Geriatrik hastalara beta blokör, kalsiyum kanal blokörü gibi 

ilaçlar sık reçete edilir. .Bu ilaçlar etki mekanizmaları nedeniyle 

hastaların taşikardi yanıtını baskılayabilir. Antikoagülan 

kullanımının da bu hastalarda sık olması majör kanamalar açısından 

uyanık olmayı gerektirir. E-FAST şok bulguları olmayan geriatrik 

hastalarda da kanama odaklarını saptayabilmek için kullanılabilir. 

Kalp yetmezliği ve böbrek yetmezliği gibi komorbit 

hastalıkları olmayan ve hemorajik şokta olan hastalara 500 ml’lik IV 

bolus kristalloid vermek, yanıta göre gereklilik halinde tekrarlamak 

önerilen bir uygulamadır.Transfüzyon protokolleri erişkin hastalar 

ile aynıdır [5]. 

Medulla spinalis yaralanması olan hastalar 

Medulla spinalis yaralanması (MSY) olan hastalar nörojenik 

şoktan muzdarip olabileceği gibi eş zamanlı hemorajik şokta da 

olabilirler. Hemorajik şokta olan MSY hastaları zaten medulla 

spinalisin hasarından dolayı yetersiz doku perfüzyonu açısıdan risk 

altındadır. Bazı hastalarda önerilen permisif hipotansiyon bu hasta 

gruplarında kontrendike kabul edilmektedir. Permisif hipotansiyon 
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stratejisi bu hastalarda omurilik hasarını daha da şiddetlendirebilir. 

OAB’yi 80 mmHg’nin üzerinde tutmak hedeflenmelidir. Uygunsuz 

miktarlarda verilmiş sıvı tedavisi spinal kord hasarını 

arttırabileceğinden, hemorajik şok düşünülen hastalarda kan ürünü 

verilmesi erken aşamada düşünülmelidir. Kan ürünü verilmesine 

rağmen hedeflenen tansiyon değerlerine ulaşılamayan hastalarda 15 

dk içinde vazopressör tedavinin başlanması önerilir. Seçilecek 

vazopressör ajanın nörepinefrin olması daha uygundur [24]. 

Antikoagülan Kullanan Hastalar  

Antikoagülasyonun etkisinin tersine çevrilmesi kanama 

kontrolünün bir parçasıdır . Hastanın premedikasyonu ve hastane 

kaynaklarına göre yönetim stratejisi şekillenir. Warfarin ve doğal 

antikoagülanları (DOAC) kullanan hastalarda yaklaşım ve antidot 

tedavisi aşağıdaki tablolarda özetlenmiştir  

Tablo 4:Warfarin kullanan hastalarda yaklaşım 

4f-PCC mevcut 

ise; 

3f-PCC mevcut ise; İki üründe mevcut değil ise; 

1500-2000 birim 

4f-PCC 10 dk 

içinde hızlıca 

infüze edilmeli. 

15 dk sonra 

kontrol INR<1.5 

değil ise ek 4f-

PCC verilebilir. 

1500-2000 birim 3f-pcc 

10 dk içinde hızlıca 

infüze edilmeli. 

15 dk sonra kontrol 

INR<1.5 değil ise ek 3f-

PCC verilebilir. 

 2 ünite TDP hızlıca 

uygulanır 15 dk sonra kontrol 

INR>1,5 dan ise ek 2 ünite 

TDP, INR değeri 1,5 altına 

düşene kadar uygulanır. 

Hacim yüklenmesinden 

endişe ediliyorsa diüretik 

kullanılabilir.  

10 mg K vit IV yol 

ile 10 -20 dk da 

uygulanmalıdır. 

Faktör 7a mevcutsa 20 

mg/kg IV uygulanabilir 

ya da 2 ünite TDP 

uygulanabilir.  

10 mg K vit IV yol ile 10-20 

dk da uygulanmalıdır. 

 10 mg K vit ıv yol ile 10-

20 dk da uygulanmalıdır. 

 

PCC: Protrombin Faktör Konsantresi 

 



 

--77-- 

 

Tablo 5:Doğal antikoagülan kullanan hastalarda yaklaşım 

DABİGATRAN(PRADAXA) RİVAROKSABAN(XARELTO) 

APİXABAN(ELİQUİS) 

EDOKSABAN(LİXİANA) 

-İdarucizumab 

-Aktif pcc 

-Antifibrinolitik ajan 

-Oral aktif kömür son alım 2 saat 

içerisindeyse 

-Hemodiyaliz 

 

-Andexanet alfa veya 4f-PCC 

etkinleştirlmemiş 

-Antifibrinolitik ajan 

-Oral aktif kömür son alım yeniyse 

Öneriler 

 Kanamalı travma hastasının yönetimi ekip çalışmasını 

gerektirir. Travma ekibi, kan bankası ve yoğun bakım hekimleri 

süreçten haberdar edilmeli ve hızlı aktivasyonu sağlanmalıdır. Kritik 

durumlar standart travma bakısı sırasında tespit edilmeli ve lokal 

kanamalara kompresyon ya da turnike gibi uygulamalarda 

bulunulmalıdır.  IV sıvılar mümkün olduğunca 1lt nin altında 

tutulmalı sıvı türü seçimi ise klinisyen tercihine göre dengeli ya da 

%0,9 luk salinden yana kullanılabilir. Kan ürünü ihtiyacı 

öngörüldüğünde grup spesifik kan temin edilene kadar 0 grubu kan  

ile hızlıca resüsitasyona başlanabilir. Yönetim sürecinde kalsiyum 

ve fibrinojen değerleri de saptanmalı ve eksikliklerinin 

koagülopatiyi şiddetlendirmeleri sebebiyle replasmanları 

sağlanmalıdır. Traneksamik asit travmanın ilk üç saati içinde gelen 

hastalara 1 gr bolus devamında 8 saatte 1gr olacak şekilde 

uygulanmalıdır. Yönetim stratejisi olarak permisif hipotansiyon 
önerilir ancak desteklere rağmen yeterli perfüzyon sağlanamayan 

hastalarda vazopressörlerden faydalanılabilir.  
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Hastanın takibinde vital parametreler sıkı takip edilmeli ancak 

özellikle yaşlı hastalarda ilaç kullanımına bağlı vital bulgulara 

güvenilmemelidir.  

Reboanın kullanımı yaygınlaşan bir uygulama olup kanamalı 

travma hastalarında hayat kurtarıcı olabilir. Gelecekte bu uygulama 

ile ilgili daha fazla teknik ve önerilerin olacağı aşikardır. 

  Warfarin ya da DOAC kullanan hastaların antikoagülasyon 

etkilerinin geri çevrilmesi kanama yönetiminde büyük öneme 

sahiptir.INR (Uluslararası Normalleştirilmiş Oran) takibi sık 

aralıklarla yenilenmelidir. DOAC kullanan hastalarda spesifik 

antidotlar kullanılabilir. 

Major kanamalı travma hastasının yönetimi bir çok 

parametreden etkilenenir bu sebeple tüm mekanizma süreci eş 

zamanlı değerlendirilmeli ve şokun patofizyolojisine hakim 

olunmalıdır. Majör kanamalı travma hastalarındaki mortalite ve 

morbidite erken tanı MTP ve destek tedavileri  ile önemli oranda 

düşer. Masif transfüzyon ihtiyacını öngörmede skorlama 

sistemlerinin kullanılması acil servislerin kaotik ortamında hasta 

bakımını standardize eder. Acil servis travma bakı alanlarında 

belirlenen  skorlama sisteminin hatırlatıcı olarak panolarda yer 

alması kanamalı hasta bakımı yönetiminde yardımcı olur. ABC, 

TASH, ETS gibi skorlama sistemlerinde  E-FAST yer aldığı için acil 

klinisyenlerinin temel ultrason eğitimine sahip olması bir avantajdır. 

Masif kan transfüzyon için hastaneler tarafından standart protokoller 

belirlenmesi  gerekli durumlarda hızlıca aktivasyonunun 

sağlanmasını kolaylaştıracaktır bu sebeple biz acil servislerde majör 

kanamalı travma hastalarının yönetiminde hastanelere özgü travma 

protokollerinin oluşturulmasını öneriyoruz. 
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BÖLÜM VI 

 

 

Acil Serviste Kimyasal Yanıkların Yönetimi 

 

 

 

 

Didem Uğurlu Bıçakçıoğlu1 

Hamit Hakan Armağan2 

 

Giriş 

Kimyasal maddeler inhalasyon ya da absorbsiyon yoluyla 

kutanöz ve sistemik etkilere neden olabilen etken bağımlı tedavi 

protokolü gerektiren spesifik yaralanmalardır. Acil servis 

başvurularının küçük bir bölümünü oluşturmalarına rağmen yüksek 

morbidite ve mortalite oranları ile ayrıntılı ele alınması gerekir. 

Günümüzde birçok alanda kimyasal madde kullanımı 

artmıştır. Özellikle tarım, askeri ve endüstriyel sektörde 5 milyonun 

üzerinde kimyasal madde kullanımı mevcuttur. Bu maddelere her yıl 

60.000 yeni kimyasal madde eklenmektedir ve birçoğu yanığa sebep 

olma potansiyeline sahiptir [1]. Her türlü sanayi alanında kullanımın 

yanı sıra ev içi de birçok kimyasal madde kullanılmaktadır. 

 
1  Süleyman Demirel Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Acil Tıp Anabilim Dalı, 
ORCID ID: 0009-0009-7129-1718 
2  üleyman Demirel Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Acil Tıp Anabilim Dalı, 
ORCID ID: 0000-0002-5749-3753 
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Kullanılan maddenin ise potansiyel zararları hakkında kullanıcılar 

yeterli bilgiye sahip değildir ve bu durum kazaları da beraberinde 

getirir. 

Asit, alkali ve reaktif maddeleri içeren bu kimyasalların 

sızıntıları ya da savaş alanında kullanımı geniş çaplı yaralanma 

ihtimali barındırıp toplum sağlığını tehdit etmektedir. 

Kimyasal hasara neden olan maddeler çoğunlukla asit ve 

alkalilerdir (Tablo1). Bu ajanlarlarla temas denatürasyon ile deri 

hasarına yol açar ve mekanizması termal yanıklardan farklıdır [2]. 

Asit bileşenlerine maruziyet koagülasyon nekrozuna neden 

olurken alkali maddeler ise likefaksiyon nekrozuna neden olur. 

Organik maddeler ise lipid zarlar üzerinden hasar verirler [3]. 

Kimyasal maddelerin farklı mekanizmalar ile hasar oluşturması 

yaranın yönetimi ve dekontaminasyonunda önemlidir. 

Yaralanan hastaların büyük çoğunluğu çalışma çağındaki 

erkeklerdir. Hasarın büyük çoğunluğu uzuvlar ve yüzde meydana 

gelmektedir [4]. Maruziyet sonrası iş gücü kaybı sık gözlenir. 

Hasarın görünen bölgelerde yoğunlaşması kozmetik kaygılar ve 

psikososyal etkilenmeye yol açmaktadır. 

Tüm kimyasal maddelerin patofizyolojisine hâkim olmak 

mümkün değildir ancak genel sınıflamalar ile acil servislerde 

yönetim belirlenebilir. 
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Tablo1. Kimyasal hasara neden olan maddelerin dağılımı 

 

Yaklaşıma genel bakış 

Kimyasal madde maruziyeti vakasında etken belirlenememiş 

hatta yangın gibi çevresel tehlikeler kontrol altına alınamamış 

olabilir. Olay yerinin güvenliğinin sağlanması önceliklidir. İlk 

müdahale ekibi uygun koruyucu önlemleri aldıktan sonra hastaya 

müdahale etmelidir. 

Hastane koşullarında koruyucu önlem olarak ekipman seçimi 

tartışmalıdır ancak genel olarak başlık, gözlük, maske, çift kat 

eldiven ve koruyucu kıyafet yeterlidir. 

Kimyasal yanıklara ilk yardım geleneksel olarak 1950’lerden 

bu yana değişmemiştir. İlk yaklaşım kimyasal maddenin 

uzaklaştırılmasına ve bol su ile yıkanmasına dayanır [5]. 

Genel yönetim olarak acil servislerde: 
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-Sağlık personelleri ve kurtarıcılar koruyucu ekipman ile 

kimyasal temasını en aza indirmelidir. 

- Hasta kimyasal maddeden uzaklaştırılmalıdır. 

-Tüm kıyafetler ve aksesuarlar çıkarılmalıdır. 

-Herhangi bir kuru kimyasal mevcutsa kuru fırçalama ile 

ciltten uzaklaştırılmalıdır 

-Bol su ile yıkama yapılmalıdır. 

Mümkünse su ile yıkama olay yerinde başlanmalıdır çünkü 

erken dekontaminasyonun   morbidite ve mortalite üzerine önemli 

etkileri mevcuttur [6]. İlk değerlendirmede yanığın ciddiyetini 

değerlendirmek zor olabilir bu nedenle yanık yüzeysel olarak 

değerlendirilse de bol su ile yıkama yapılmalıdır. 

Genel travma yönetim algoritması izlenmelidir. Sistemik 

etkilerin oluşabileceği akılda olmalıdır. Tetanoz profilaksisi ve 

yeterli analjezi ile yönetim desteklenmelidir. Her zaman mümkün 

olmamakla beraber sorumlu ajanı saptamak amacıyla detaylı 

anamnez alınmalıdır. Etkenin belirlenmesi yönetim sürecini 

etkileyebilir ve ileri dönemde ortaya çıkabilecek bulgulara karşı 

klinisyene bilgi verir. 

Cilt dekontaminasyonu: 

Kimyasalın uzaklaştırılması ana hedeftir çünkü temas devam 

ettikçe hasar derinleşir. Termal yanıklar ile kimyasal yanıklar 

arasındaki en önemli fark da bu durumdur [7]. Tüm kıyafetler ve 

aksesuarlar çıkarılmalı, kuru maddeler varsa fırça ile cilt yüzeyinden 

alınmalıdır. 

Bol su ile yıkama yapılmalı kimyasal seyreltilmelidir. Yoğun 

su ile yıkama işlemi sırasında hipotermiden korunmak için suyun 

sıcaklığının 28-31 santigrat derece arasında olmasına özen 

gösterilmelidir [7]. Suyun sıcaklığının yanı sıra basıncı da yara 

yönetiminde önemlidir çünkü yüksek basınçlar kimyasalları bulaş 

olmayan bölgelere taşıyabileceği için yüksek basınçlı yıkama 

önerilmemektedir [8]. 
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Sülfirik asit ve hidroklorik asit gibi güçlü asit maruziyetinde 

su ile yıkama sırasında iyonizasyon meydana gelmektedir. Bu 

mekanizma sebebiyle su ile yıkamaya tedirginlikle yaklaşılmıştır 

ancak dekontaminasyon hasarı azaltmada en etkin adımdır [9]. 

Geciktirilmeden asit ve alkali maruziyeti sonrası su ile yıkama 

önerilmektedir. Yıkamanın süresi alkali maddeler daha derin cilt 

katmanlarına hasar verme eğiliminde olduğundan asit 

yaralanmalarından daha fazla olmalıdır [8]. 

Dekontaminasyon için suya alternatif olarak difoterin ve aetik 

asit kullanan merkezler vardır. Difoterinin özellikle yapılan bazı 

çalışmalarda ilk basamak dekontaminasyon aracı olarak 

kullanılabileceğini göstermiştir [10]. Bununla birlikte bu konudaki 

kanıtlar yeterli değildir [11]. Spesifik olarak lityum yanıklarına 

difoterinin suya kıyasla ağrıyı önlemede daha başarılı olduğu bazı 

çalışmalarda gösterilmiştir [12]. Aetik asitin kullanımına yönelik 

kanıtlar da yetersizdir. Rutin kullanım önerilmemektedir. 

Genel olarak dekontaminasyonda su ile yıkama önerilse de 

birkaç istisnai durum vardır [7]. Spesifik dekontaminasyon 

gerektiren kimyasallara ait bilgilendirme tablosu aşağıda verilmiştir 

(Tablo 2). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

--87-- 

 

Tablo 2: Spesifik dekontaminasyon gerektiren kimyasallar 

Spesifik dekontaminasyon 

gerektiren kimyasallar 

 

Kuru kireç Su ile yıkama yapılmadan önce cilt 

fırçalanmalıdır. Suyla reaksiyona 

giren kalsiyum oksit içerir. Su ile 

yıkama önceden yapıldıysa 

durdurulup fırçalama işlemi 

sonrası yıkamaya devam 

edilmelidir. 

Elemental maddeler Sodyum, potasyum, magnezyum, 

lityum gibi elementer bileşiklerin 

su ile temasında tehlikeli yan 

ürünler serbestleşir. Tüm parçalar 

çıkarılmalıdır, gerekirse cerrahi 

debridman yapılmalıdır. 

Fenoller Fenol suda kolaylıkla 

çözülmediğinden %50 polietilen 

glikole (PEG) batırılmış sünger ile 

temizlenmelidir. PEG elde edilene 

kadar su ile yıkama yapılabilir. 

Sistemik etkiler: 

Kimyasal madde ile maruziyet sonrası lokal yanıklarla beraber 

sistemik etkiler ortaya çıkabilir. Kardiyovasküler, gastrointestinal ve 

sinir sisteminin etkilenmesine bağlı çeşitli semptomlar görülür. 

Kimyasal madde buharının inhalasyonu ile hava yolu ödemi, akciğer 

ödemi gibi solunum sisteminin akut hayatı tehdit edici durumları ile 

karşılaşılabilir. 

Dispne, hipersalivasyon, öksürük, ses kısıklığı, stridor 

klinisyeni kimyasal madde solunumu konusunda alert etmeli ve hava 

yolu güvenliği için erken entübasyon değerlendirilmelidir. 
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Kimyasal madde maruziyeti sonrası karmaşık sistemik 

bulgular ortaya çıkabilir bu nedenle yönetim süresinde zehir danışma 

birimiyle iletişime geçmek faydalı olacaktır. Ülkemizde zehir 

danışma birine 114 numaralı hattan 24 saat boyunca ulaşım 

mümkündür. Kimyasal madde maruziyeti vakasında sistemik 

etkileri değerlendirmek için rutin kan tetkikleri ve 

elektrokardiyografi çekimi (EKG) planlanmalıdır. Satürasyon ve 

vital parametreler yakından takip edilmelidir. Hastanın sıvı 

resüsitasyonu termal yanıklara benzer şekilde planlanmalıdır [13]. 

Aşağıdaki tabloda yaygın kullanılan kimyasal ajanların yol 

açtığı semptomlardan bahsedilmiştir (Tablo 3). 

Tablo 3: Sık kullanılan kimyasal ajanların genel semptomları 

Kimyasal Ajan Semptomlar 

Sülfirik asit Koyu kahve yanık izleri, 

kardiyovasküler etkiler, solunum 

yollarında ağrı, öksürük, hematemez, 

körlük  

Hidroflorik asit Yara eritemi, karın ve boğaz ağrısı, 

kusma, ateş, dispne, tetanik kasılmalar, 

disritmi 

Asetik asit ve türevleri Öksürük, hırıltı, gastrointestinal yan 

etkiler, cildin beyazımsı renk 

bozulması (trifloroasetik asit) 

Nitrik asit Deri ve mukozada sarımsı renk 

değişikliği, dispne, laringospazm 

Hidroklorik asit Deri ve mukozada beyaz veya grimsi 

renk değişikliği, dispne, laringospazm 
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Hidrojen sülfür Yeşilimsi renk, pulmoner bulgular, 

bulanık görme 

Sodyum hidroksit Hipersalivasyon, kornea opaklaşması, 

şiddetli karın ağrısı gibi yaygın 

gastrointestinal semptomlar 

Kalsiyum hidroksit Siyah nekrozla kaplı ülserler, dispne, 

pulmoner ödem, şiddetli karın ağrısı 

Vesicant-kükürt hardalı Deri yanığı, hipo-hiperpigmentasyon, 

solunum yolu semptomları 

Beyaz fosfor Göz ve solunum yolu semptomları, 

ciltte 2-3. Derece yanıklar 

Fenoller Ajitasyon, nöbet ,koma, hipotansiyon, 

disritmi 

Hidrokarbonlar Solunum, nörolojik, renal patolojiler 

kardiyak etkiler 

Yanık değerlendirilmesi: 

Yanıkların ciddiyeti; kimyasal maddenin konsantrasyonu, 

miktarı, cilt ile temas süresi ve etki mekanizmasına bağlıdır. 

Kimyasal madde ile temas sonrası hasarın boyutunu ve 

derinliğini değerlendirmek zordur. Yüzeysel gözüken yanıklara 

şiddetli derin doku yaralanması eşlik edebilir. Yaranın hasar 

boyutunu değerlendirmek için yara sık sık muayene edilmelidir. 

Hasarın kontrol muayenelerde artmış olabileceği akılda olmalıdır. 

Terminolojik olarak termal yanıklara benzer şekilde dokuzlar 

kuralı ya da lund -browder grafiği ile ölçeklendirilir. 
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Göz ile maruziyet: 

Tüm kimyasal madde yaralanmaların %15’inde göz 

yaralanması mevcuttur. Yüksek yaralanma oranının yanı sıra 

maruziyeti kişinin hayat kalitesini doğrudan etkiler. İş gücü kaybı 

oranı yüksektir bu sebeple maruziyetin erken ve uygun şekilde 

tedavisi görme fonksiyonun korunmasında oldukça önemlidir. 

Kimyasal göz yanıkları fotofobi, göz ağrısı, konjonktival 

kızarıklık hatta görme kaybına neden olabilir [14]. 

Asit maddeler kornea ülseri ve nekroza sebep olabilir ancak 

genel olarak kendini sınırlarlar. Alkali maddeler ise daha şiddetli 

hasar oluşturma eğilimindedir. Örneğin amonyak ile üç ila beş 

dakika temas sonrası kalıcı körlük oluşabilir [13, 15]. 

Gözün kimyasal ile temasında lokal yaralanmalarda olduğu 

gibi etkenin uzaklaştırılması amaçlanmalıdır. İlk müdahalenin 

parçası olan su ile yıkama acil serviste de devam ettirilir. Gözlerde 

lens mevcutsa çıkarılır, gözdeki ve göz kapaklarındaki yabancı 

cisimler açısından göz ayrıntılı muayene edilir. Su ile yıkama işlemi 

sonrasında oküler Ph ölçümü yapılmalıdır. Ph ölçümü fornixten 

turnosol kâğıdı kullanılarak yapılır. Normal aralık turnosol kâğıdı ile 

ölçümde 6.5-7,5 arası Ph’a denk gelir. Ph ölçümü mümkünse oküler 

analjeziyi sağlamadan önce yapılmalıdır. Ölçüm sonrası hastaya 

gerekli analjezi desteği verilmelidir bu amaçla %0,5 proparakain 

preparatı 1-2 damla kullanılabilir. 

Göz normal Ph’a gelene kadar su ile yıkamaya devam 

edilmelidir. Bazen normal Ph’a ulaşana kadar 2 saate yakın su ile 

yıkama gerekebilir eğer bu süre daha uzun oluyorsa gözü yabancı 

cisim açısından tekrar değerlendirmek gerekir [13] 

 Ph normale döndükten sonra hastanın göz Ph’ı 30 dakika 

aralıklarla takip edilmelidir. Alkali yanıklarda göz Ph’nın normal 

değerlere gelmesi sonrası da yıkamaya bir süre daha devam 

edilmelidir. Yıkama sonrası muayenede limbusun iskemisi hasarın 

ciddiyetini gösterir, perilimbik iskemi; konjonktiva ve episkleral 

alanda dolaşım bozukluğunun görülmesiyle tespit edilebilir [16]. 
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Limbus iskemisi derecesi değerlendirilerek yaralanmanın ciddiyeti 

sınıflandırılabilir. Bu amaçla Roper -Hill ve Dua sınıflamaları 

kullanılabilir [17, 18] (tablo 4). 

Tüm alkali ve diğer önemli yanıklarda antibiyotik profilaksisi 

başlatılmalıdır. Geniş spektrumlu topikal bir antibiyotik tercih 

edilebilir (örneğin eritromisin). Önemli bir göz yaralanmasında 

geciktirilmeden oftalmoloji konsültasyonu gerekir. 

Acil serviste değerlendirilen önemli göz yaralanması 

düşünülmeyen hastalar dekontaminasyon işlemi sonrası sık kontrol 

muayenesi şartı ile taburcu edilebilir. 

Tablo 4: Roper-hill sınıflaması 

Spesifik ajanlara yönelik tedaviler 

Asitler 

Asitlerin hasar mekanizması deri katmanlarındaki proteinlerin 

denatürasyonu yoluyladır. Yüzeyel yanıklardan derin katmanları 

 Derece Prognoz Kornea Limbus 

I İyi Epitel hasarı Limbik iskemi 

yok 

II İyi Kornea puslu, iris 

detayları gözükür 

< 1/3 limbal 

iskemi 

III Korunmuş Total epitel kaybı, 

stromal pus, iris 

detayları 

seçilemez 

1/3- 1/2  limbal 

iskemi 

IV Kötü Kornea opak, iris 

ve göz bebeği 

seçilemez 

>1/2 limbal 

iskemi 
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içeren yanıklara kadar geniş spektrumda yaralanmalara sebep 

olabilirler. Asit ile yaralanmalara genel yaklaşım su ile yıkamadır.  

Bazı asitler spesifik yara kabukları oluşturabilirler; örneğin 

nitrik asit yaralanmalarında sarımsı renkte skar gözlenirken, sülfirik 

asitte siyah-kahve skar izine rastlanır. Yara kabuklarının incelenmesi 

ile kaynağı bilinmeyen yaralanmalarda etkene yönelik fikir sahibi 

olunabilir. 

Hidroflorik asit: 

Hidroflorik asit elektrik ve petrol sektöründe ve temizlik 

malzemelerinde yaygınca kullanılan bir kimyasaldır. Hidroflorik asit 

hasar mekanizması olarak özelliklidir. Bir asit olmasına rağmen 

likefaksiyon nekrozuna sebep olur.  

Konsantrasyonu %15’in üzerinde olan çözeltileri hızlıca belirti 

verirler, derin dokulara penetre olur ve şiddetli ağrılı yanıklara neden 

olurlar. Maruziyet sonrası beyaz skar izine rastlanabilir. Seyreltik 

çözeltileri saatler sonra belirti verebilir ancak ağrı az olduğu için 

maruziyet sürer ve ciddi yaralanmalara yol açabilir [19]. Serbest 

florür iyonları hidroflorik asitin cilt ile temasında meydana gelir ve 

bu iyonlar var olan hasarı sürdürürler, bu yüzden ilk 

değerlendirmede yüzeysel yaralanma görülmesi derin doku hasarını 

dışlamaz.  

Hidroflorik asitin cilt ile temasında hem lokal hem de sistemik 

etkiler meydana gelir. Vücutta kalsiyum ve magnezyum ile 

kompleks iyonlar oluşturur bu da hipokalsemi ve hipomagnezemi ile 

sonuçlanır [20, 21]. Reaktif olarak meydana gelen hipokalsemi 

metabolik olarak hiperkalemiyi indükleyebilir [22, 23]. Hidroflorik 

asitin sistemik ve kutanöz etkilerinin tedavisinde elektrolit 

dengesinde meydana gelen bu bozukluklar dengelenmeye 

çalışılmalıdır. 

Hidroflorik asit buharının solunması nadir gerçekleşir ancak 

ciddi solunum yolu ve akciğer hasarına neden olabilir; bu hastalara 

nebülize olarak kalsiyum glukonat (%2,5-5 oranında 4 ml) verilmesi 

önerilir. 
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Kutanöz yanığı olan hastalarda su ile yıkamaya ek kalsiyum 

ile florürün nötrleştirilmesi önerilir. Bu uygulama hem hasarın 

derinleşmesinin engellenmesinde hem de hastanın ağrısını 

azaltmada etkilidir. Yanık bölgesine topikal kalsiyum glukonat 

jelleri ya da 3,5 gr toz kalsiyum 140 gr cerrahi jel ile karıştırılarak 

elde edilen jel uygulanabilir. 30 dakika – 1 saat süre ile masaj 

yapılmalıdır gerekli durumlarda tekrarlanabilir. Jel uygulamaya 

rağmen ağrı devam ederse yara çevresine intradermal kalsiyum 

glukonat enjeksiyonu yapılabilir. Vezikül oluşumu varsa termal 

yanıklardan farklı patlatılmalıdır çünkü içleri florür ile doludur ve 

hasarı sürdürürler. 

Ağrının lokal jel uygulama ve intradermal enjeksiyon ile 

kontrol altına alınamadığı durumlarda 15 ml kalsiyum glukonat; 50 

ml ringer laktat ya da serum fizyolojik ile seyreltilerek intraarteriyel 

olarak 3 saat boyunca verilebilir [24, 25]. 

El ve ayaklardaki yaralanmalarda hasar tırnak yatağının 

altında mevcutsa tırnağın eksizyonu ve yara tedavisi önerilir [26] 

Kimyasal madde maruziyeti olan hastalarda ventriküler 

disritmi, hipokalsemi, hiperkalemi gibi bulgular olduğunda 

hidroflorik asitin sistemik toksisitesinden şüphelenilmelidir. 

Hidroflorik asitin sistemik etkileri görüldüğü takdirde ıntravenöz 

(IV) kalsiyum glukonat replasmanına başlanmalıdır. Tercihen % 

10’luk kalsiyum glukonat, 1000 mg dozunda 2-3 dakika içerisinde 

yavaşça infüze edilebilir. Ek olarak sistemik toksisite durumunda 4 

gr IV magnezyum replasmanı da verilmelidir. Renal yetmezlik 

gelişen hastalar hemodiyalizden fayda görebilir.  

Hidroflorik asit maruziyetinde morbidite ve mortalite oranı 

yüksektir. Vücudun oransal olarak %2,5’unu kaplayacak kadar bir 

alan konsantre çözelti ile yanmışsa ölümcül olabilecek sistemik 

etkiler oluşturabilir [27]. 

Fenoller (karbolik asit) türevleri: 

Fenoller plastik sektöründe ve yüzey temizleyicilerinde yaygın 

kullanılan kimyasallardır. Renksiz veya beyaz renkli olup tatlı 
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kokulu aromatik bileşiklerdir. Direkt inhalasyonu akciğerler üzerine 

toksik etkiye sahiptir. Sistemik etkileri santral sinir sistemi üzerine 

yoğunlaşmıştır. Ajitasyon, nöbet, komaya sebep olabilir ve mortal 

seyredebilir. Diğer sistemik etkilerine şiddetli disritmiler ve hemoliz 

örnek olarak verilebilir. 

Cilt ile teması şiddetli yanıklara neden olur. Fenol ile 

yaralanmalarda fenol konsantrasyonu yanığın derinliği ile ters 

orantılıdır. Konsantre fenol, keratinde koagülasyon nekrozuna sebep 

olarak hasarın daha derin yapılara inmesini önler.  

Fenol; kıl, saç gibi yapılarda depolanabilir eğer temas 

bölgesinde kıl ve saç varsa ciltten uzaklaştırılmalıdır. 

Kutanöz fenol yanıkların yönetiminde öncelikle hastane 

eczanelerinde bulunan %50 PEG çözeltisi ile cilt iyice yıkanmalıdır. 

Su ile yıkamadan önce PEG kullanılmalıdır çünkü fenol suda tam 

çözünmez ve yıkama işlemi sırasında toksik maddeyi cildin diğer 

bölgelerine taşıyabilir ancak PEG elde edilemeyecekse ya da 

gecikecekse bol miktarda su ile yıkama yapılmalıdır [28]. 

Beyaz fosfor: 

Silah ve havai fişek üretiminde kullanılan, hava ile temasında 

yangın çıkaran bir maddedir. Çevre güvenliğinin sağlaması güç 

olabilir. Beyaz fosfor maruziyetinin az miktarı bile toksiktir; 

vücudun %10 gibi bir oranda beyaz fosfor yaralanması mortal 

olabilir. 

Maruziyetinde öncelikle bol su ile yıkama yapılmalıdır ve 

yaranın kuru kalmaması için ıslak bezle örtülmelidir. Yaranın ıslak 

kalması önemlidir çünkü kuruyan fosfor parçacıkları yeniden 

oksitlenerek hasarı arttıracaktır. Tutuşma sıcaklığı oldukça düşük 

olduğu için sıcak su ile yıkamadan kaçınılmalıdır. Tepkimesel olarak 

da beyaz fosfor termal ısı artışı ile de doku hasarına neden 

olacağından soğuk su kullanılması uygundur. 

Yaralara penetre olan beyaz fosfor parçacıkları derin doku 

hasarını sürdürür bu sebeple dikkatle incelenip gerekli durumlarda 

debridman sağlanmalıdır.  
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Geçmiş zamanlarda kullanılan bakırlı çözeltilerin kullanımı 

mortal seyredebilen yan etkileri sebebiyle artık önerilmemektedir 

[29]. 

Sistemik toksisitesinde karaciğer hasarı ve hipokalsemi gibi 

elektrolit bozuklukları görülebilir. 

Alkaliler 

Alkali maddeler derin dokulara penetre olup büyük çaplı hasar 

oluşturma potansiyeline sahiptirler. Alkali yaralanmaları sıklıkla 

çimento, susuz amonyak gibi kimyasalların maruziyetinde görülür. 

Genel yaklaşım asit yaralanmaları ile aynı olup su ile yıkamaktır. 

Susuz amonyak: 

Susuz amonyak gübre, elyaf ve yasa dışı metamfetamin 

üretiminde kullanılan -33 derecede renksiz sıvı olarak depolalanan 

keskin bir gazdır. Saklama koşulları sebebiyle kimyasal yanığın yanı 

sıra soğuk yaralanmasına da sebep olur [30]. 

Susuz amonyak maruziyetinde göz ve akciğer yaralanmaları 

sıktır. Hava yolu güvenliği sağlanmalı erken entübasyon 

değerlendirilmelidir. Yara yönetiminde bol su ile yıkama yapılmalı 

ve her 4 -6 saatte bir tekrarlanmalıdır. 

Çimento: 

Çimento yaralanmaları en sık alt ekstremitelerde meydana 

gelir ve semptomların ortaya çıkması bir iki saati geçebilir ve bu 

süreçte maruziyet devam ettiği için hasar artar. Maruziyet sonrası 

etkilenen ekstremitede yanma hissi ve büller ortaya çıkar ancak 

yanıkların derecesi 24-48 saat sonra netleşir [31, 32]. 

Çimento ile yaralanmalarda greft ve erken eksizyon 

gerekebilir. Plastik cerrahi tarafından değerlendirilmesi önerilir. 

Hidrokarbonlar: 

Hidrokarbonlar otomobil sektörü ve ev için kullanılan temizlik 

maddelerinde sıkça bulunur. Etki mekanizması hidrokarbonların 

lipid zarlara hasarı üzerinedir. Bu durum cilt nekrozuna sebep olur. 
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Hidrokarbona maruziyet sonrası yara yönetimi aynı şekilde bol su 

ile yıkamayı içerir [33]. Benzin ve diğer hidrokarbonlarla temasta 

dermatit gibi bulgular olabileceği gibi maruziyet arttıkça sistemik 

etkiler de gözlenir. 

Katran ve asfalt: 

Katran ve asfalt sıklıkla çatı kaplama ve yol yapımında 

kullanılır. Katran kömürden, asfalt ise petrolden elde edilir ve her 

ikisi de yüksek ısılarda kullanılır bu sebeple ek olarak termal 

yanıklara yol açarlar [34]. 

Maruziyetinde hızlıca soğuk su ile hem seyreltme hem de 

maddenin soğutulması amaçlanır. Bu maddeler cilde yapışırlar ve 

organik çözücülerle ciltten temizlenebilir. Bu çözücülere örnek 

olarak ayçiçek yağı, zeytin yağı, polimiksin-basitrasin-neomisin 

merhem verilebilir. Merhem kullanımının ek antibiyotik profilaksisi 

açısından da faydası vardır. Çözücülerle temizleme işlemi gerektiği 

kadar tekrarlanmalıdır ve sonrası termal yanık olarak yönetilmelidir. 

Komplikasyonsuz ve deri üzerinden tamamen temizlenen 

yaralanmalar acil servisten kontrol önerisi ile taburcu edilebilir 

Özet ve Öneriler 

Kimyasal yanıklar asit, alkali ya da inorganik madde kaynaklı 

olabilen görülme sıklığı az olmasına rağmen yüksek mortalite ve 

morbidite oranlarına sahip yaralanmalardır. Alkali madde ile 

yanıklar daha derin dokulara ve geniş çaplı yaralanmalara yol açma 

ihtimali yüksektir. Bu sebeple dekontaminasyon işlemi daha uzun 

tutulmalıdır. 

Çevre güvenliğinin sağlanması önceliklidir. Yaralılara 

müdahale uygun ekipman ile yapılmalıdır. Hastanın tüm aksesuar ve 

kıyafetleri çıkarılmalıdır. Toz maddeler kuru fırçalama ile cilt 

yüzeyinden arındırılmalıdır. 

Kimyasal yanıklara genel yaklaşım fenoller, elemental 

maddeler, kuru kireç harici bol su ile yıkamadır. Bu kimyasallara 

spesifik dekontaminasyon basamakları gerekir. Fenoller için su ile 
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yıkama öncesi PEG kullanılmalı, ciltteki kuru kireç öncelikle 

fırçalanmalı, elementler ise ciltten eksize edilmelidir. 

Su harici diğer dekontaminasyon sıvıları difoterin ve aetik 

asittir ancak rutin kullanımını önerecek yeterli bilgi 

bulunmamaktadır. 

 Kimyasal madde ile yanıklarda lokal etkilerin yanı sıra 

sistemik etkiler de görülebilir. İnhalasyonunda hava yolu ve akciğer 

patolojileri görülebilir erken entübasyon değerlendirilmelidir. 

Sistemik etkileri değerlendirmek amaçlı rutin kan tahlilleri ve EKG 

planlanmalıdır. Spesifik tedavi gereksinimi olan kimyasal 

yaralanmalardan bir tanesi hidroflorik asittir. Kalsiyum tedavisi 

hidroflorik asite bağlı yanık yönetiminin önemli bir parçasıdır. 

Fenollerin dekontaminasyonunda PEG kullanımı önerilir. Kıl 

ve saç gibi etkilenen yapılar kesilmelidir. Santral sinir sistemi 

etkileri ortaya çıkabileceği unutulmalarıdır. 

Beyaz fosfor yaralanmalarında tutuşma sıcaklığının oldukça 

düşük olduğu göz önünde bulundurularak sıcak su ile yıkamadan 

kaçınılmalıdır. 

Susuz amonyak yaralanmalarında saklama koşullarının -33 

derece olduğu ve bu sebeple soğuk yaralanmalarının eşlik edebildiği 

akılda tutulmalıdır. 

Çimento yaralanmalarında yanık derecesini belirlemek 24 

saati aşabilir. Plastik cerrahi tarafından değerlendirme genellikle 

gerekir. Acil hekiminin bu yaralanmalarda görüş alması önerilir. 

Katran ve asfalt yaralanmaları çok yüksek sıcaklıktaki 

maddelerin yaralanmalarıdır. Termal yanıklar eşlik edebilir. Ciltten 

bu maddelerin ayrılması ayçiçek yağı gibi çözücülerle yapılabilir. 

Göz kimyasal madde yaralanmalarında sık etkilenebilen bir 

organdır ve erken tanı tedavisi önemlidir. Yüksek iş gücü kaybı ve 

psikososyal etkileri vardır. Erken tedavi hasarı azaltmada etkilidir. 

Tüm ciddi yaralanmalarda oftalmoloji konsültasyonu alınmalıdır. 

Sonuç 
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Çoğu yaralanma endüstriyel ortamda görülür ve gerekli 

önlemler ile kazalar önlenebilir. İş güvenliği konusunda gerekli 

önlemler alınmalı ve bu kurallara uyumun maksimum düzeyde 

tutulması gereklidir. Kimyasal yanıklar acil servis başvurularının az 

bir miktarını oluşturmaktadır ancak gelecekte eklenecek yeni 

kimyasallar ve biyoterörizm tehdidi ile bu oranın artması 

muhtemeldir. Acil servislerin geniş çaplı yaralanma ihtimaline 

karşılık yeterli miktarda koruyucu ekipman ve dekontaminasyon 

odası bulundurması önerilir. 
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